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Alleeli – saman geenin vaihtoehtoisia muotoja, joita on kullakin yksilöllä kaksi   
Anionivaje – hapon kertymisestä aiheutuva seerumin (veren soluton osa) kloridi- ja 
bikarbonaattianionien tavallista suurempi mitattu vajaus verrattuna natrium- ja 
kaliumkationeihin 
Ataktinen - tahdonalaisten lihasten keskushermostoperäinen yhteistoimintahäiriö; hapuilu, 
haparointi 
Distaalinen – kaukana kehosta, poispäin ruumiista 
DHA – dokosaheksaanihappo, joka kuuluu omega-3-rasvahappoihin 
Dorsaalinen – selänpuoleinen  
Dysplasia – kasvuhäiriö, kehityshäiriö  
Endogeeninen – sisäsyntyinen   
Endokondraalinen – rustonsisäinen  
EPA – eikosapentaeenihappo, joka kuuluu omega-3-rasvahappoihin 
Frontaalitaso – nuolitasosta ja vaakatasosta suorakulmaisesti poikkeava pystysuora taso, joka 
jakaa kehon etu- ja takaosaan 
Etiologia – sairauden syy  
Haplotyyppi – samassa kromosomissa lähekkäin sijaitsevien geenien ryhmä, jotka periytyvät 
yhdessä 
Homotsygootti – samaperintäinen: kromosomeissa molemmat vastingeenit eli alleelit ovat 
samanlaisia  
Hypertrofinen osteodystrofia – kasvun aikainen pitkien putkiluiden kasvulinjojen 
verenkiertohäiriö, joka johtaa hidastuneeseen luutumiseen 
Kaudaalinen – hännänpuoleinen  
Kraniaalinen – päänpuoleinen 
Lateraalinen – kaukana keskitasosta, sivunpuoleinen, sivulla sijaitseva  
Mediaalinen – keskitason puolella sijaitseva, sisäpuolinen  
Osteoklasti – yksi neljästä luusolusta; monosyytti-magrofagilinjan solu, joka syö luukudosta 
Osteokondroosi – luu-rustokasvuhäiriö; ryhmä kasvuikäisen luuston kehityshäiriöitä, jossa 
rusto ja sen alainen luu irtoavat paikallisesti 
Osteotomia - luun katkaisu sen asennon tai muodon muuttamiseksi  
Panosteiitti – kasvun aikana ilmenevä luusairaus; jokaisen luun osan steriili tulehdus 
Patogeneesi – sairauden synty ja kehitys
Patologinen – sairaalloinen, epänormaali 
Proksimaalinen – lähellä kehoa, ruumiiseen päin 
Prominentti – esiin työntyvä, ulkoneva, huomiota herättävä 
Pronaatio – sisäänkierto  
Proteglykaani – yhdisteitä, joissa valkuaisytimeen on liittynyt runsaasti 
glykosaminoglykaaniketjuja, tekevät mm. sidekudoksen perusaineen ja nivelvoiteen eritteet 
limaisen sitkeiksi 
Samaperintäinen – katso homotsygootti 
Sekvensointi (geenin) – DNA:n nukleotidijärjestyksen määrittäminen 
SNP eli snippi – yhden emäksen monimuotoisuus (englanniksi single nucleotide polymorphism)  
Subluksaatio – osittainen sijoiltaan meno, ruumiinosan epänormaali paikaltaan siirtyminen  
Sytokiini – solujen välisen viestinnän välittäjäaine 











1 JOHDANTO   
Lonkkanivelien kasvuhäiriö eli lonkkaniveldysplasia on usealla koirarodulla esiintyvä 
perinnöllinen sairaus. Kasvuhäiriön ilmentymiseen vaikuttavat useat ympäristötekijät 
geneettisen taustan lisäksi (Kealy ym. 2000, Mäki ym. 2004, Sallander ym. 2006, Silvestre ym. 
2007). Syntyessään koiralla on normaalit lonkkanivelet, jonka jälkeen lonkkamaljan ja reisiluun 
pään muotoutuminen häiriintyy kasvun aikana (Riser 1975). Kasvuhäiriö johtaa lopulta 
nivelrikkoon (Risler ym. 2009, Olson ja Carlson 2017). Lonkkaniveldysplasiaa voidaan hoitaa 
joissain tapauksissa kirurgisesti, mutta osa omistajista päätyy silti eutanasiaan korkeiden 
kustannusten ja nivelrikon konservatiivihoidon huonon vasteen vuoksi (Olmstead ym. 1983, 
Moore ym. 2001, Hara ym. 2002, Dueland ym. 2010). 
Lonkkaniveldysplasian diagnosoiminen, hoitosuositukset ja geneettinen tausta ovat edelleen 
kiistanalaisia, vaikka tutkimuksia on tehty lähes 80 vuoden ajan (Smith ym. 2017). Sairaiden 
koirien seulonnassa on käytetty perinteisesti kliinistä tutkimusta ja röntgenkuvantamista, mutta 
nykyisin voidaan hyödyntää myös tietokonetomografiatutkimusta ja magneettikuvausta. 
Röntgenkuvista arvioidaan lonkkanivelien löysyyttä, nivelpintojen yhdenmukaisuutta ja 
nivelrikkomuutoksia (Riser 1962, Powers ym. 2004, Sbazo ym. 2007, Runge ym. 2010). Tällä 
hetkellä ympäri maailman lonkkaniveldysplasian seulonnassa käytetään lähes yksinomaan 
lonkkien ääriojennuksessa otettuja röntgenkuvia. Kuvantamismenetelmä vähentää kuitenkin 
todellista lonkkanivelien löysyyttä ja vaikeuttaa sen arvioimista (Heyman ym. 1993). 
Ääriojennus aiheuttaa reisiluun pään kautta puristusvoiman vasten lonkkamaljaa ja jalkojen 
sisäänkierto tiukentaa nivelkapselia, sillä arvosteltavissa ääriojennuskuvissa polvilumpiot tulee 
olla keskellä uraansa (Heyman ym. 1993). 
Tämän kirjallisuuskatsauksen tarkoituksena on kerätä ajankohtaista tietoa 
lonkkaniveldysplasian esiintymiseen vaikuttavista tekijöistä, genetiikasta ja erityisesti sen 
diagnostisesta kuvantamisesta koirilla. Kirjallisuuskatsauksessa käsitellään diagnostisten 




2 LONKKANIVELEN ANATOMIA  
 
Koiran lantio koostuu kahdesta symmetrisestä lonkkaluusta, jotka liittyvät toisiinsa 
vatsanpuoleisesti häpyliitoksessa (symphysis pelvina) ja niveltyvät ylhäältä ristiluun kanssa (kuva 1) 
(Liebich ym. 2013). Aikuisella eläimellä lonkkaluu koostuu kolmesta toisiinsa sulautuneesta 
luusta: suoli-, istuin- ja häpyluusta (os ilium,ischium ja pubis) (kuva 1). Näiden kolmen luun rungot 
muodostavat nivelkuopan, lonkkamaljan (acetabulum), jossa reisiluu niveltyy lantioon (kuva 1) 
(Liebich ym. 2013). Lonkkamalja koostuu sileästä kuunsirpin muotoisesta reisiluun pään kanssa 
kosketuksissa olevasta nivelpinnasta (facies lunata acetabuli) sekä lonkkamaljan kuopasta keskellä 
(fossa acetabularis). Tähän kuoppaan kiinnittyy myös reisiluun päästä lähtevä nivelensisäinen 
nivelside (ligamentum capitis ossis femoris) (kuva 2) (Liebich ym. 2013). Se on nivelnesteen peittämä, 
mutta ei osallistu painonkantoon. Suurilla koirilla nivelside on noin 1,5 cm pitkä ja 5 mm leveä 
(Evans ja de Lahunta 2013). 
 
Reisiluu voidaan jakaa kolmeen osaan: päähän, varteen ja polvenpuoleiseen osaan (kuva 2). 
Reisiluun lonkkamaljanpuoleinen osa kaareutuu keskustaan päin ja sen kärkeen muotoutuu 
ulkoneva reisiluun pää, jonka muoto muistuttaa pallonpuoliskoa. Pallomainen osa niveltyy 
lonkkamaljan nivelpinnan kanssa. Keskellä pallonpuoliskoa sijaitsee lovi, josta reisiluunpään 
nivelside lähtee kohti lonkkamaljan pohjaa (kuva 3) (Liebich ym. 2013). 
 
 
Kuva 1. Lonkkaluut, ristiluu ja hännänpuoleisia nikamia. Vasen ulkosivu (muokattu kuvasta 




Kuva 2. Koiran vasemman reisiluun luiset rakenteet. A: päänpuoleinen kuvakulma ja B: 
hännänpuoleinen kuvakulma (muokattu kuvasta Liebich ym. 2013).  
 
Reisiluun päätä ja vartta erottaa toisistaan reisiluun kaula, jonka pituus on noin reisiluun pään 
halkaisijan luokkaa. Kaulaa tukee ulkosivulla suuri sarvennoinen (trochanter major), joka 
muistuttaa pyramidin muotoa ja johon kiinnittyy muun muassa pakaralihaksia (kuva 2). 
Suuresta sarvennoisesta keskustaa kohti reisiluun varren takapinnalle muotoutuu pieni 
sarvennoinen (trochanter minor) (kuva 2). Suuri ja pieni sarvennoinen yhdistyvät matalalla 
harjanteella (crista intertrochanterica) (kuva 2). Harjanteeseen kiinnittyy yksi pakaralihas (musculus 
quadratus femoris) ja pieneen sarvennoiseen lonkankoukistajalihas (musculus iliopsoas) (Evans ja de 
Lahunta 2013). 
 
Kuva 3. Lantion alueen nivelsiteet. Vatsanpuoleinen kuvakulma (muokattu kuvasta Evans ja 
de Lahunta 2013).  
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Lonkkanivelen nivelontelo on tilava ja sen pallo-kuoppa-rakenne mahdollistaa myös 
kiertoliikkeen, vaikka ojennus ja koukistus ovatkin pääliikesuunnat. Nivelkapseli kiinnittyy 
sisäsivulta lonkkamaljan reunasta ja ulkosivulta noin senttimetrin reisiluun päästä kaulan 
puolelle (kuva 3) (Evans ja de Lahunta 2013). Tärkeimpinä lonkkanivelen vakauttajina toimivat 
reisiluun pään nivelside, nivelkapseli yhdessä nivelnesteen kanssa sekä lonkkamaljan yläreuna 
(Evans ja de Lahunta 2013, Wardlaw ja McLaughlin 2017). Toissijaisina vakauttajina toimivat 
nivelnesteen omasta painovoimasta aiheutuva paine sekä lonkkaniveltä ympäröivät lihakset 




























3 ETIOLOGIA   
 
3.1Nivelen anatomiset ja fysiologiset tekijät 
 
Koirien lonkkaniveldysplasian aiheuttaja on edelleen epäselvä. Suuri joukko geenejä yhdessä 
ympäristötekijöiden kanssa vaikuttavat kasvuhäiriön syntyyn, vaikka tarkat geneettiset tekijät 
ovat vielä selvittämättä (Kealy ym. 1993, Kealy ym. 2000, Krontveit ym. 2012, Mikkola ym. 
2019b). Fenotyyppi tarkoittaa yksilössä havaittavia ominaisuuksia, jotka ovat perimän ja 
ympäristön yhteisvaikutuksen aikaansaamia. Perimältään lonkkaniveldysplasialle alttiilla 
yksilöllä havaitaan lonkkanivelien löysyyttä (Smith ym. 2017). Pelkkä nivelen löysyyden 
tarkastelu ei ole kuitenkaan osoittautunut tarpeeksi tarkaksi selittämään koko kasvuhäiriön 
mekanismia. On havaittu esimerkiksi suuria yksilö- ja rotukohtaisia eroja nivelen löysyyden 
vakavuuden ja sen seurauksena myöhemmin kehittyvän nivelrikon välillä (Ginja ym. 2009, 
Sarierler ja Bellek 2017). 
 
Koirilla on syntyessään normaalit lonkkanivelet. Syntymän jälkeen kasvu jatkuu normaalina, 
jos lonkkamaljan ja reisiluun pään yhdenmukaisuus säilyy (Riser 1975). Ensimmäisiä muutoksia 
lonkkanivelen uudelleenmuotoutumisesta kudostasolla on havaittu jo seitsemän viikon ikäisillä 
pennuilla (Riser 1975). Terveillä yksilöillä niveleen kohdistuvat voimat jakautuvat tasaisesti 
painonkannossa koko nivelpinnan ja lihasten kesken. Sairailla yksilöillä nivelen löysyyden ja 
reisiluun pään sijoiltaanmenon vuoksi voimat kohdistuvat liian pistemäisesti muun muassa 
lonkkamaljan yläreunaan. Ympäröivät lihakset yrittävät alkuvaiheessa estää epänormaalia 
liikettä pitäen reisiluun pään paikallaan (Smith ym. 2017). Lonkkamaljan muuttuessa liian 
matalaksi alkaa reisiluun pää mennä sijoiltaan lihasten tuesta huolimatta (Smith ym. 2017). 
Epänormaalien voimasuhteiden vuoksi reisiluun pään ja lonkkamaljan yhdenmukaisuus 
vähenee, sillä kasvun aikana näiden muovautuminen on suurinta (Riser 1975). Tämä johtaa 
lonkkamaljan madaltumiseen ja laajenemiseen sekä reisiluun pään pyöreän muodon 
häviämiseen (kuva 4) (Riser 1975, Risler ym. 2009).  
 
Kasvulevyjen luutumisen häiriöitä on ehdotettu altistavaksi tekijäksi lonkkaniveldysplasialle 
(Riser 1975, Madsen ym. 1991). Lonkkamaljan luutumiskeskuksen kasvulevy sulkeutuu koirilla 
4–5 kuukauden iässä, mutta reisiluun pään kasvulevy sulkeutuu vasta 9–11 kuukauden iässä 
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(Riser 1975). Lonkkaniveldysplasiaa sairastavilla yksilöillä on havaittu viivästynyttä reisiluun 




Kuva 4. Lonkkanivelen kasvuhäiriön kehitys syntymästä 35 viikon ikään asti. Numero kuvastaa 
koiran ikäviikkoa. Normaalissa kasvussa reisiluun pää ja lonkkamalja muotoutuvat 
yhdenmukaisiksi, jolloin puolipallon muotoinen reisiluun pää istuu tiiviisti kuppimaiseen 
lonkkamaljaan. Lonkkanivelen kasvuhäiriössä lonkkamalja madaltuu ja reisiluun pää menettää 
pyöreän rakenteensa (muokattu kuvasta Riser 1975). 
 
3.1.1 Nivelen löysyys 
 
Lonkkanivelen löysyyttä pidetään merkittävimpänä tekijänä lonkkaniveldysplasian sairauden 
kulussa (Smith ym. 2017). Passiivinen lonkkanivelen löysyys on mahdollista havaita 
tunnustelemalla tai rauhoituksessa otetuissa röntgenkuvissa ilman, että koiralla on selviä oireita 
tai puutteita liikkeessä (Chalman ja Butler 1985, Smith ym. 2017). Toiminnallinen löysyys taas 
on patologinen tila, joka ilmenee jalan painonkannossa reisiluun pään osittaisena 
sijoiltaanmenona ja aiheuttaa poikkeavia niveleen kohdistuvia voimia (Smith ym. 1993). 
Todellista toiminnallista löysyyttä ei ole mahdollista mitata suoraan, vaikka se olisikin 
informatiivisempi kuin tällä hetkellä käytettävän passiivisen löysyyden arviointi ja mittaaminen 
(Smith ym. 1993, Broeckx ym. 2018).  
 
Lisääntyneen nivelnesteen määrän on havaittu olevan yhteydessä nivelen löysyyteen ja päin 
vastoin (Lust ja Summers 1981, Smith ym. 1997). Normaalisti nivelessä on vain vähän 
nivelnestettä. Lonkkaniveldysplasiaa sairastavilla koirilla on havaittu todistetusti lisääntynyttä 
nivelnesteen määrää, minkä vuoksi Ginja ym. (2009) ovat epäilleet sitä yhdeksi sairauden 
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osatekijäksi. On kuitenkin epäselvää, onko sairailla koirilla tai eläimillä lisääntynyt nivelnesteen 
määrä ensisijainen syy, vai onko kyse tulehduksellisesta sekundaarimuutoksesta löysyyden 
seurauksena (Reimann ym. 1989, Ginja ym. 2009). Nivelnestettä tuotetaan verestä 
suodattamalla: endoteelisolujen, sidekudoksen ja nivelkalvoa reunustavien solujen eli 
synoviosyyttien avulla (Olson ja Carlson 2017). Kuitenkaan ei ole tunnettua aktiivista systeemiä, 
jonka avulla nivelnesteen tasapainoa ylläpidettäisi, vaan nivelneste poistuu nivelpussin sisäisten 
verisuonien ja imusuonien kautta (Reimann ym. 1989, Olson ja Carlson 2017). Tulehdukselliset 
muutokset saavat aikaan nivelnesteessä lisääntyneen proteiinien määrän. Lisääntynyt paine 
nivelessä saa synoviosyytit litistymään, solujen välisen tilan kasvamaan ja tämän seurauksena 
läpäisevyyden lisääntymään nivelkapselissa, joka taas lisää nivelnesteen määrää entisestään (Al-
Haboubi ja Zeitlin 1992, Olson ja Carlson 2017). 
 
Eri kollageenityyppien suhde määrää pääasiassa nivelkapselin kestävyyden ja erityisesti 
kollageeni 1:n on todettu vaikuttavan kapselin vahvuuteen (Grant ja Prockop 1972). Ihmisillä 
lonkkaniveldysplasian syynä on todettu epänormaali kollageenimuodostus (Skirving ym. 1984), 
jonka vuoksi sitä oletettiin myös koirilla (Smith ym. 2017). Kollageenien 1 ja 3 suhdetta 
nivelkalvolla on verrattu terveiden ja lonkkaniveldysplastisten koirien välillä, mutta tilastollisesti 
merkitsevää eroa ei havaittu. Kollageenien suhdelukujen eroa ei voida siis pitää ensisijaisena 
lonkkaniveldysplasian syynä koirilla (Madsen ym. 1994).   
 
Lonkkamaljan kaltevuudella (englanniksi acetabular slope) voi olla vaikutusta lonkkanivelen 
kehitykseen yhdessä nivelen löysyyden kanssa, mutta sen mittaustavat eivät ole vakiintuneita ja 
tutkimustieto on vielä riittämätöntä (Gatineau ym. 2012). Lisäksi on epäselvää, onko 
lonkkamaljan kaltevuus yksi ensisijainen tekijä vai seurausta lonkan löysyydestä ja virheellisestä 
painonkannosta nivelessä (Gatineau ym. 2012). 
 
3.1.2 Osittainen sijoiltaanmeno  
 
Lonkkanivelen löysyyden ja lonkkamaljan mataluuden vuoksi reisiluun pää alkaa jossain 
vaiheessa mennä pois paikoiltaan lonkkamaljasta (Riser 1975, Smith ym. 2017). Perinteisesti on 
ajateltu, että reisiluun pään subluksaatio eli osittainen sijoiltaanmeno tapahtuu 
lonkkaniveldysplastisella koiralla painonkannossa. Jos lonkkaniveldysplasiassa olisi kyse 
painonkannossa tapahtuvasta sijoiltaanmenosta, tulisi rustovaurioiden sijaita enemmän 
päänpuolella samassa linjassa suurimman työntövoiman kanssa (Smith ym. 2017).   
 8 
 
Tämän hetkisen teorian mukaan alkuvaiheessa epänormaalit voimasuhteet lonkkanivelessä 
aiheuttavat venytystä nivelkapseliin. Niveltä ympäröivät lihakset supistuvat aistinsolujen 
havaitessa nivelkapselin epänormaalin venytyksen. Tällä pyritään säilyttämään nivelpintojen 
yhdenmukaisuus. Venytys ja mikrorepeämät nivelkapselissa lisäävät nivelnesteen määrää, 
jolloin nivel löystyy entisestään. Reisiluun pään sijoiltaanmeno ilmenee liikkeen aikana jalan 
heilahduksessa. Kun reisiluun pää on pois paikoiltaan jalan laskeutuessa maahan, palautuu 
reisiluun pää traumaattisesti takaisin lonkkamaljaan. Tämä aiheuttaa suurimmat vauriot 
nivelrustoihin (Smith ym. 2017). Reisiluun pään sijoiltaanmeno aiheuttaa mekaanista rasitusta 
myös lonkkamaljan yläreunaan (Riser 1975). Koirilla lonkkanivelien nopeimman kasvun vaihe 
sijoittuu 3–8 kuukauden ikään, jolloin epänormaalit liikeradat nivelessä tänä aikana ovat 
merkittävä riski lonkkaniveldysplasialle geneettisesti ja muilla tavoin altistuneelle yksilölle (Riser 
1975, Todhunter ym. 1997, D’ Amico ym. 2011).  
 
Reisiluun inklinaatiokulma (kuva 5) on biomekaanisesti tärkeä voimien välittäjä reisiluun ja 
lonkkamaljan välillä (Sarierler 2004).  Inklinaatiokulmalla ja koirien lonkkaniveldysplasialla ei 
ole kuitenkaan todettu yhteyttä. Sarierler (2004) totesi, ettei lonkkaniveldysplasiaa sairastavien 
ja terveiden koirien inklinaatiokulmissa ole tilastollisesti merkitsevää eroa. 
 
  
Kuva 5. Reisiluun inklinaatiokulma (RI) on reisiluun kaulan ja varren välinen kulma 







Nivelrikko on niveltä rappeuttava hitaasti etenevä sairaus. Siinä nivelessä vallitsee lievä steriili 
tulehdustila, jossa nivelrusto vaurioituu, nivelruston alainen luu kalkkeutuu ja nivelen pinnoille 
muodostuu luupiikkejä (Johnston 1997, Bijlsma ym. 2011). Nivelrikkoa esiintyy idiopaattisena 
eli ilman alla olevaa syytä tai jonkin toisen nivelsairauden seuraksena (Clements ym. 2006). 
Koirilla nivelrikon taustalla on lähes aina jokin alla oleva nivelsairaus kuten 
lonkkaniveldysplasia (Clements ym. 2010). Lonkkaniveldysplasiaa sairastavien koirien 
nivelrikon on ajateltu kehittyvän kahdessa vaiheessa: ensin ennen kahden vuoden ikää ja 
jälkeenpäin vanhemmalla iällä, mutta nykykäsityksen mukaan sairauden kehitys tapahtuu 
lineaarisesti (Smith ym. 2012).  
 
Ensimmäiset biokemialliset muutokset nivelrikon kehittymisessä tapahtuvat proteoglykaanien 
vähenemisessä, jonka seurauksena varhaiset rustovauriot alkavat näkyä ruston kollageenien 
rispaantumisena (Grynpas ym. 1994, Olson ja Carlson 2017). Lopulta rustoon kehittyy 
suurempia vaurioita ja osa nivelpinnasta voi olla täysin ilman rustoa, jolloin alla oleva luu 
paljastuu (Grynpas ym. 1994). Mikromurtumat luun pinnalla aiheuttavat luun kovettumista ja 
kipua, jolloin koira yrittää siirtää painonkantoaan jäljelle jääneisiin rustoalueisiin (Havdrup ym. 
2009). Tämä lisää näiden alueiden kuormitusta ja edesauttaa rappeutumista (Goldring ja 
Goldring 2010). Tulehdustila kehittyy tulehdusvälittäjäaineiden myötä kuolleista rustosoluista 
sekä makrofagien, lymfosyyttien ja plasmasolujen toiminnasta (Benito ym. 2005, Fujita ym. 
2006). Lisääntyneestä nivelkalvon ärsytyksestä, välittäjäaineiden ja kasvutekijöiden toiminnasta 
johtuen nivelen reunoille alkaa muodostua luupiikkejä (Olson ja Carlson 2017). Näiden 
tapahtumien seurauksena lonkkanivelessä lonkkamalja ja reisiluun pää laajenevat ja madaltuvat 
(Riser 1975, Risler ym. 2009). Pitkälle edenneessä nivelrikossa havaitaan myös nivelkapselin 
sidekudostumista ja reisiluun pään nivelsiteen paksuuntumista (Riser 1975). Nivelrikon 
muutokset ovat palautumattomia, eikä sairauteen ole spesifistä hoitoa. Pahimmassa tapauksessa 












Tämän hetkisen tietämyksen mukaan koirien lonkkaniveldysplasian periytyminen on 
polygeeneettistä eli sairauden kehittymistä säätelevät useat vuorovaikutuksessa olevat geenit 
yhdessä ympäristötekijöiden kanssa (Kealy ym. 2000, Bartolomé ym. 2015, Mikkola ym. 2019a, 
Mikkola ym. 2019b). Lonkkaniveldysplasian periytymismalli on osoittautunut 
monimutkaisemmaksi (Sánchez-Molano ym. 2014) kuin perinteiset vallitseva ja peittyvä 
periytyminen (Bartolomé ym. 2015). Vallitsevassa periytymisessä virheellinen geeni tarvitaan 
vain toiselta vanhemmalta ja peittyvässä periytymisessä molemmilta (Falconer ja Mackay 1996).   
 
Sairauden tai kehityshäiriön ilmentymiseen vaikuttavaa genotyyppistä osaa kuvataan symbolilla 
h2 = periytyvyys. Tämä on määritelty geneettisen muuntelun ja koko fenotyyppisen muuntelun 
suhteena (h2= Vg/Vp). Periytyvyys 1,0 tarkoittaa, että kyseinen tila tai piirre on pelkästään 
geenien säätelemä huolimatta ympäristötekijöistä. Arvo 0 taas tarkoittaa, ettei kyseisellä 
piirteellä ole geneettistä alkuperää ollenkaan (Falconer ja Mackay 1996). Mitä suurempi 
periytyvyys (h2) tutkitulle ominaisuudelle saadaan, sitä suurempi geneettinen parannus voidaan 
jalostuksella saavuttaa (Falconer ja Mackay 1996).  
 
Lonkkaniveldysplasian on arvioitu olevan periytyvyydeltään välillä 0,18–0,74 (Zhu ym. 2009) 
ja suurin osa tutkimuksista on osoittanut alle 0,5 arvoja (Wood ym. 2002, Janutta ym. 2008, 
Stock ym. 2011, Lewis ym. 2013). Lonkkanivelen löysyydelle todettiin kuitenkin joissain määrin 
suurempi periytyvyys, jos löysyyttä arvioitiin loitonnuskuvista eikä ääriojennuskuvista (Ginja 
ym. 2008, Paster ym. 2005). Lonkkanivelen löysyyden periytyvyydeksi on todettu 
saksanpaimenkoirillla ja labradorinnoutajilla 0,46; kultaisillanoutajilla 0,64 sekä 
estrelanvuoristokoirilla 0,85 (Ginja ym. 2008, Zhang ym. 2009). Näissä tutkimuksissa 
lonkkanivelen löysyyden arvioimiseen käytettiin loitonnuskuvia. Lonkkien löysyyttä arvioidaan 




Populaatiossa yksilöiden fenotyyppi, joka pärjää paremmin vallitsevissa oloissa muihin 
yksilöihin verrattuna aiheuttaa valintapaineen populaatioon (Falconer ja Mackay 1996). 
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Laskennallinen valintapaine saadaan laskemalla ero jalostukseen käytettävien yksilöiden 
fenotyypin ja populaation yleisen fenotyypin välillä. Odotettu geneettinen muutos jälkeläisten 
fenotyypissä (DG) voidaan laskea seuraavasti: DG = h2 x, jossa x on jalostukseen käytettävien 
yksilöiden keskiarvo vähennettynä populaation keskiarvolla. Odotettu geneettinen muutos on 
siis riippuvainen ominaisuuden periytyvyydestä ja valintapaineen suuruudesta (Falconer ja 
Mackay 1996). Mitä pienempi periytyvyyden luku on, sitä vähemmän voidaan havaita 
geneettistä parannusta. Myöskin populaation keskiarvon ja jalostukseen valittavien yksilöiden 
erot pienenevät joka sukupolvessa valitun ominaisuuden suhteen, jonka vuoksi valintapaine 
pienenee ajan myötä (Falconer ja Mackay 1996, Zhang ym. 2009, Smith ym. 2017).  
 
Perinteisesti valinnan perusteena jalostuksessa on käytetty lonkkaluokitusta, jossa lonkkanivelet 
on röntgenkuvattu lonkkien ääriojennuksessa. Tämän ei ole kuitenkaan todettu tuottavan 
tarpeeksi geneettistä parannusta populaatiossa (Leppänen ym. 2000, Zhang ym. 2009). 
Suomalaistutkimuksessa, jossa tarkasteltiin saksanpaimenkoirien lonkkaluokitusta vuosina 
1985–1997 havaittiin, ettei subjektiivisella lonkkaluokituksella jalostuksen perusteena ole 
tapahtunut ollenkaan geneettistä parannusta (Leppänen ym. 2000). Iso-Britanniassa tehdyssä 
tutkimuksessa seurattiin kuuden rodun lonkkanivelten kehitystä kahtena ajanjaksona ja 
merkittävää kehitystä parempaan ei havaittu (Willis 1997). Esimerkiksi siperianhuskyn kohdalla 
tilanne jopa huononi (Willis 1997). Vuonna 2013 Lewis ym. totesivat myös siperianhuskien 
tilanteen huonontuneen jonkin verran, mutta muiden tutkittujen rotujen kohdalla hieman 
parannusta. Siperianhuskylla on muihin rotuihin verrattuna erittäin vähän 
lonkkaniveldysplasiaa. Tilanteen huononemisen on ajateltu johtuvan rodun lisääntyneestä 
suosiosta lemmikki- ja näyttelykoirana aiemman rekikoiratarkoituksen rinnalla (Lewis ym. 
2013). Mahdollisia syitä lonkkaniveldysplasian säilymiselle ovat esimerkiksi valinnan puute tai 
se, että jalostuksessa käytetyt piirteet ovat liian epäspesifisiä (Leppänen ym. 2000, Zhang ym. 
2009).  Yksi syy voi olla myös se, ettei sairauden taustalla olevia mekanismeja tunneta tarpeeksi 
hyvin (Leppänen ym. 2000, Zhang ym. 2009).  
 
Yksilöiden valinnan rinnalle on kehitetty laskennallinen jalostusarvo (englanniksi estimated 
breeding value, EBV), jonka on todettu tuottavan nopeampaa edistystä lonkkaniveldysplasian 
esiintyvyyden vähentämisessä (Lewis ym. 2013, Sánchez-Molano ym. 2014, Oberbauer ym. 
2017). Jalostusarvo on arvio, jonka perusteena käytetään yksilön omaa sekä sukulaisten ja 
mahdollisten jälkeläisten lonkkaluokituksia. Tämä antaa kokonaisvaltaisemman kuvan kuin 
pelkästään yksilön omat terveystulokset (Oberbauer ym. 2017).  Jo Leppänen ym. (2000) 
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totesivat, että jalostusarvolle tulisi antaa suurempaa painoarvoa jalostuksessa. Leighton ym. 
(2019) saivat tilastollisesti merkitsevää parannusta käyttämällä jalostusarvoa valinnan 
perusteena. Jalostusarvojen muodostamiseen käytettävillä ominaisuuksilla tulisi olla 




Vaikka perimällä on suurin vaikutus lonkkanivedysplasian kehittymiseen, voivat 
ympäristötekijät vaikuttaa kasvuhäiriön vakavuusasteeseen (Kealy ym. 2000, Sallander ym. 
2006, Krontveit ym. 2012). Voimakas ruokinta, nopea kasvu, kalsiumlisä ja anionivaje 
ruokinnassa sekä hormonitoiminta, erityisesti aikainen kastraatio tai sterilisaatio, voivat altistaa 
lonkkaniveldysplasialle (Smith ym. 2017). Rajoitettu ruokinta ja aikainen vapaana liikkuminen 
taas voivat lieventää oirekuvaa tai sairauden vakavuutta (Kealy ym. 2000, Krontveit ym. 2012).  
  
3.3.1 Ruokinta  
 
Ruuan määrän ja koiran kuntoluokan on todettu olevan yhteydessä lonkkaniveldysplasian 
vakavuuteen (Kealy ym. 2000, Sallander ym. 2006, Krontveit ym. 2010). Labradorinnoutajia 
käsittelevässä seurantatutkimuksessa koirat jaettiin kahteen ryhmään, joista toinen sai 25 % 
vähemmän ruokaa (Kealy ym. 2000). Yksilöitä ja muutoksia seurattiin kahdeksan viikon iästä 
kahdeksan vuoden ikään asti. Havaittiin, että rajoitettu ruokavalio vähensi nivelrikon 
esiintyvyyttä ja vakavuutta kontrolliryhmään verrattuna. Tutkimuksissa oli kuitenkin mukana 
vain 48 labradorinnoutajaa (Kealy ym. 2000). Rajoitetulla ruokavaliolla tehdyt tutkimukset on 
suoritettu omistajien itse valitsemilla ruokavalioilla ja 20–30 vuotta sitten. Koirien ruokinta, 
mutta myös rotujen ulkonäkö on muuttunut tässä ajassa joissain tapauksissa jopa huomattavasti, 
mikä voi vaikuttaa näiden tutkimusten tulkintaan (Krontveit ym. 2012). Painoon ja kasvuun 
voidaan vaikuttaa ruokinnalla, mutta nämä ominaisuudet ovat myös vahvasti perimän ja 
muiden ympäristötekijöiden ohjaamia (Sallander ym. 2006, Comhaire ja Snaps 2008, Krontveit 
ym. 2010). 
   
Nopean kasvukäyrän osuus lonkkaniveldysplasiassa on kiistelty. Useassa 1990-luvulla 
toteutetussa tutkimuksessa sitä pidettiin selkeästi riskitekijänä, mutta uudemmissa usean rodun 
seurantatutkimuksissa nopean kasvun ja lonkkanivelen löysyyden välillä ei ole havaittu yhteyttä 
(Kealy ym. 2000, Lopez ym. 2006, Krontveit ym. 2010). Norjassa tehdyssä 
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kohorttitutkimuksessa verrattiin vuosien 1998–2001 välillä neljän suurikokoisen rodun 
(newfoundlandinkoira, irlanninsusikoira, leonberginkoira ja labradorinnoutaja) kasvukäyriä 
lonkkaniveldysplasian esiintyvyyden suhteen. Nopean kasvun ja sairauden esiintyvyyden 
yhteyttä ei havaittu (Krontveit ym. 2010). Sen sijaan todettiin, että newfoundlandinkoirilla 
esiintyi enemmän lonkkaniveldysplasiaa kuin labradorinnoutajilla, vaikka labradorinnoutajat 
kasvoivat nopeammin (Krontveit ym. 2010). Suurimpaan osaan nopeaa kasvua tarkastelevista 
tutkimuksista koirat on valittu siten, että niiden toisella tai molemmilla vanhemmilla on todettu 
lonkkaniveldysplasia. Tutkitut koirat ovat myös eläneet rajoitetuissa tai tarkkaan säädellyissä 
ympäristöissä, jolloin geneettinen vaikutus korostuu ja tämä tulisi huomioida tulkinnassa (Kealy 
ym. 2000, Lopez ym. 2006, Krontveit ym. 2010). 
 
Pennut eivät pysty hyödyntämään jatkuvaa ylimääräistä kalsiumin saantia ruokavaliossa 
(Hazewinkel ym. 1985). Kalsiumin tai D-vitamiinilisän käyttö ruokinnassa saa aikaan häiriöitä 
osteoklastien eli luunsyöjäsolujen toiminnassa. Osteoklastien liiallisen toiminnan seurauksena 
voi normaali luutuminen hidastua ja tämä altistaa lonkkaniveldysplasialle (Hazewinkel ym. 
1991, Madsen ym. 1991, Nap ja Hazewinkel 1994). Kasvaville koirille suositellaan kalsiumin 
pitoisuudeksi kuiva-aineessa 1–2,5 % tai 1,2–1,8 % (NRC 2006, AAFCO 2010). 
 
Myös C-vitamiinin ylenpalttinen lisääminen ruokintaan voi teoriassa aiheuttaa liian korkeaa 
veren kalsiumpitoisuutta ja johtaa edellä mainittuihin muutoksiin, mutta yhteys ei ole täysin 
todistettu (Richardson 1992). Ruokinnallisen elektrolyyttiepätasapainon vaikutuksesta lonkkien 
sijoiltaanmenoon on tehty 1990-luvun alussa tutkimus (Kealy ym. 1993). Tässä todettiin 
ruokinnallisen korkean anionivajeen lisäävän nivelnesteen määrää sekä lonkkanivelen löysyyttä 
(Kealy ym. 1993). Anionivaje on suure, jolla arvioidaan positiivisten ja negatiivisten ionien 
erotusta. 
 
Kasvavien koirien ruokintasuositukset perustuvat pitkälti AAFCO:n (Association of American 
Feed Control Official) ja NRC:n (National Research Council) antamiin julkaisuihin. Näissä on 
myös annettu enimmäismäärät kriittisille ainesosille kuten esimerkiksi kalsiumille (NRC 2006, 
AAFCO 2010). Lonkkaniveldysplasian ehkäisyyn tai sen vakavuusasteen lieventämiseen 







Poikkeavan hormonitoiminnan on epäilty vaikuttavan lonkkaniveldysplasian syntymiseen. 
Estrogeenia ja relaksiinia on tutkittu eniten, sillä ne saavat aikaan lantion alueen nivelsiteiden 
löystymistä synnytyksen aikana (Andren 1960). Ylimääräisen estrogeenin annostelu pistoksina 
pieniin pentuihin ja tiineisiin naaraisiin on saanut aikaan lonkkanivelien löysyyttä, ja myös 
luustollisia epämuodostumia (Pierce ja Bridges 1967). Myöhemmissä tutkimuksissa fysiologisten 
estrogeenitasojen vaihtelun ei ole kuitenkaan todettu aiheuttavan lonkkanivelien löystymistä 
koirissa (Hassinger ym. 1997). Korkeiden relaksiinitasojen vaikutuksesta lonkkanivelien 
löysyyteen koirilla on hyvin vähän tutkimustietoa (Smith ym. 2017). Eroja on todettu esimerkiksi 
labradorinnoutajien ja beaglejen välillä, mutta tämän perusteella ei voida tehdä suoraan 
johtopäätöksiä relaksiinin yhteydestä lonkkaniveldysplasiaan (Steinetz ym. 1987).  
 
Kastraatio- tai sterilisaatioleikkauksella ei ole todettu yhteyttä lonkkaniveldysplasian kanssa 
(Belanger ym. 2017). Yli 90 000 koiraa käsittelevässä tutkimuksessa ei havaittu 
sukupuolirauhasten poistolla olevan yhteyttä lonkkaniveldysplasian esiintyvyyteen, mutta 
kyseisessä tutkimuksessa ei ollut tietoa koirien leikkausajankohdasta (Belanger ym. 2017). 
Nuorella iällä tehdyn kastraatio- tai sterilisaatioleikkauksen vaikutuksesta 
lonkkaniveldysplasiassa on kuitenkin jonkinasteista näyttöä (Spain ym. 2004, Torres de la Riva 
ym. 2013). Leikkausajankohta on määritelty aina tutkimuksessa erikseen, mutta pääasiassa 
nuorella iällä tarkoitetaan alle 12 kuukauden ikää (Spain ym. 2004, Torres de la Riva ym. 2013, 
Belanger ym. 2017). Spain ym. (2004) totesivat, että 6,7 % koirista kehitti lonkkaniveldysplasian, 
jos munasarjojen tai kivesten poistoleikkaus oli tehty ennen viiden ja puolen kuukauden ikää. 
Koirilla, joille toimenpide tehtiin myöhemmin, esiintyvyys oli 4,7 %. Tutkimuksen heikkoutena 
oli se, ettei koirien sukupuolia eroteltu ja lonkkaniveldysplasiadiagnoosin ajankohta oli 
tutkimusryhmissä erilainen. Kultaisianoutajia käsittelevässä tutkimuksessa todettiin merkitsevä 
ero lonkkaniveldysplasian esiintyvyydessä, jos munasarjojen tai kivesten poistoleikkaus oli tehty 
varhaisella iällä (Torres de la Riva ym. 2013). Tutkimuksessa kuitenkin todettiin, ettei tätä voi 
suoraan soveltaa muihin rotuihin (Torres de la Riva ym. 2013).  
 
3.3.3 Liikunta  
 
Liikunnan merkitystä lonkkaniveldysplasian kehittymisessä ei ole tutkittu kovin laajasti (Smith 
ym. 2017). Erilaisia liikuntamuotoja ja pito-olosuhteita on tarkasteltu syntymästä 12–24 
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kuukauden ikään labradorinnoutajilla, irlanninsusikoirilla, leonberginkoirilla ja 
newfoundlandinkoirilla (Sallander ym. 2006, Krontveit ym. 2012). Liikunnan rajoittamisella ei 
ole todettu olevan yhteyttä lonkkaniveldysplasiaan, vaan pikemminkin kasvavan nuoren koiran 
tapauksessa sillä on sekä fyysisiä että psyykkisiä haittoja (Krontveit ym. 2012). 
 
Isokokoisilla roduilla suurin kasvupyrähdys on havaittu noin kolmen kuukauden iässä 
(Trangerud ym. 2007, Krontveit ym. 2010). Onkin päätelty, että kriittisin aika lonkkanivelien 
kehitykselle on ensimmäisten sadan elinpäivän aikana, jolloin erilaisten liikuntamuotojen 
merkitys voi korostua (Trangerud ym. 2007, Krontveit ym. 2012). Terveillä aikuisilla koirilla on 
havaittu, että hallittu laskeutuminen portaissa sekä käveleminen ylämäkeen parantaa raajan 
koukistusta sekä lonkkanivelen liikelaajuutta, jolloin näistä harjoitteista voi olla hyötyä 
liikuntaelinsairauksista kärsiville koirille (Krontveit ym. 2012). Kuitenkin alle kolmen 
kuukauden ikäisillä pennuilla todettiin lisääntyneesti lonkkaniveldypslasiaa, jos ne kulkivat 
portaissa päivittäin syntymästään lähtien (Krontveit ym. 2012). Tämän epäiltiin johtuvan 
puutteellisesta hermojen ja lihasten toiminnasta sekä koordinaatiosta verrattuna aikuisiin koiriin 
(Lopez ym. 2006, Krontveit ym. 2012).   
 
Säännöllisellä pallon tai keppien heittelemisellä on havaittu yhteys lonkkaniveldysplasiaan 
(Sallander ym. 2006). Kuitenkin on kiisteltyä, aiheuttaako tämä suoraan riskin 
lonkkaniveldysplasialle, vai pahentaako se kehittyvää nivelrikkoa (Sallander ym. 2006). 
Tutkimuksessa ei ollut tarkempaa tietoa, minkä ikäisenä kyseistä liikuntamuotoa koirat 
harrastivat (Sallander ym. 2006). Alle kolmen kuukauden ikäisillä vapaana ulkoilevilla koirilla 
taas on havaittu vähemmän lonkkaniveldysplasiaa kuin taluttimessa liikkuvilla (Krontveit ym. 
2012). Suojaavan vaikutuksen arveltiin syntyvän lihasmassan oikeanlaisesta kehityksestä ja 
lonkan alueen voimantuoton muodostumisesta (Krontveit ym. 2012). Johtopäätös 
muodostettiin aiemmin tehtyjen tutkimusten perusteella, joissa lonkkaniveldysplasiaa havaittiin 
vähemmän koirilla, joilla oli suurempi lantion alueen lihasmassa (Riser ja Shirer 1967, Cardinet 
1997).  
 
Maaseudulla syntyneillä koirilla on havaittu vähemmän lonkkaniveldysplasiaa kuin 
kaupunkialueella syntyneillä (Krontveit ym. 2012). Syytä tälle perusteltiin tutkimuksessa maalla 
asuvien koirien paremmalla mahdollisuudella vapaana liikkumiseen, mutta tarkkaa tietoa pito-
olosuhteista ei ollut (Krontveit ym. 2012). Vuodenaika, jolloin koira syntyy, vaikuttaa myös 
lonkkaniveldysplasian riskiin (Kealy ym. 2000, Bartolomé ym. 2015). Norjassa on havaittu, että 
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syksyllä syntyneillä koirilla oli kaksinkertainen riski lonkkaniveldysplasialle verrattuna talvella 
syntyneisiin (Krontveit ym. 2012). Keväällä ja kesällä syntyneistä koirista puolet vähemmän sai 
lonkkaniveldysplasiadiagnoosin verrattuna talvella syntyneisiin. Vuodenajan vaikutuksen on 
epäilty johtuvan koirien mahdollisuudesta eri liikuntamuotoihin ja yleisistä pito-olosuhteista 

































Lonkkaniveldysplasian varsinainen prevalenssi eli esiintyvyys koko koirapopulaatiossa on 
tuntematon (Smith ym. 2017). Pohjois-Amerikan yliopistollisten eläinsairaaloiden 
tietokannoista kerättiin vuosien 1964–2003 välillä noin 1,2 miljoonan koiran lonkkanivelien 
tiedot (Witsberger ym. 2008). Lonkkaniveldysplasia oli diagnosoitu lähes 44 000 yksilöllä eli  
noin neljällä prosentilla. Eniten lonkkaniveldysplasiaa diagnosoitiin newfoundlandinkoirilla, 
vanhaenglanninlammaskoirilla, rottweilereilla, saksanpaimenkoirilla ja bernhardinkoirilla 
(Witsberger ym. 2008). Ranskasta kerätyissä tiedoissa vuosien 1993–2006 välillä 31 rodussa 
esiintyvyys vaihteli suuresti eri rotujen välillä (Genevois ym. 2008). Esimerkiksi tutkituista cane 
corsoista lähes 60 % luokiteltiin lonkkaniveldysplastisiksi. Yhdellätoista rodulla esiintyvyys oli 
20–30 %:n välillä: muun muassa englanninspringerspanielilla, rottweilerilla, 
saksanpaimenkoirilla ja tanskandogeilla. Alle 10 % lonkkaniveldysplasiaa sairastavia koiria oli 
vain belgianpaimenkoirissa, dobermaneissa ja siperianhuskeissa (Genevois ym. 2008).  
 
Puhdasrotuisten ja sekarotuisten koirien välillä ei ole havaittu tilastollisesti merkitsevää eroa 
(p=0,29) lonkkaniveldysplasian esiintyvyydessä (Rettenmaier ym. 2002). Rettenmaier ym. 
(2002) tilastoivat puhdasrotuisten lonkkaniveldysplasian esiintyvyyden olevan 19,3 % 
(556/2885) ja sekarotuisten 17,7 % (115/649).  
 
Useammassa esiintyvyyskartoituksessa havaittiin lonkkaniveldysplasian vähentyneen tietyissä 
roduissa 1990-luvun alusta verrattuna vuosien 2000–2010 esiintyvyyteen (Svensson ym. 1997, 
Leppänen ja Saloniemi 1999, Genevois ym. 2008, Ohlert ym. 2019). Myös ristiriitaisia tuloksia 
esiintyvyyden muutoksista on julkaistu. On todettu tilanteen huononemista tai esiintyvyyden 
säilymistä samoissa lukemissa jalostusohjelmista huolimatta (Leppänen ym. 2000, Paster ym. 
2005). Suomen Kennelliiton jalostustietojärjestelmän mukaan esimerkiksi saksanpaimenkoirilla 
terveiden koirien prosentuaalinen osuus on noussut viiden vuoden takaiseen verrattuna. 
Syntyneistä koirista on tutkittu vuonna 2015 52 %, mutta kahtena viimeisenä vuonna vain 35 
% ja 7 %, vaikka rekisteröityjen pentujen määrä on pysynyt lähes samana. Bordercollieissa 
terveiden koirien osuus on viimeisen viiden vuoden aikana hieman lisääntynyt ja kuvattujen 
koirien määräkin on suhteessa syntyneisiin pentuihin pysynyt samana. Suositulla 
labradorinnoutajalla terveiden ja sairaiden koirien osuudet ovat pysyneet seitsemän vuoden 
ajan lähes samana (Suomen Kennelliitto 2020).   
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5 KLIINISET OIREET 
 
Koiran ensimmäiset kliiniset oireet lonkkaniveldysplasiasta havaitaan 4–12 kuukauden iässä 
(Riser ym. 1985). Oireita esiintyy yleensä kahdessa vaiheessa, vaikkakin sairauden eteneminen 
on todettu lineaariseksi (Smith ym. 2006, Smith ym. 2012). Oireiden vakavuus vaihtelee 
lievästä epämukavuudesta akuuttiin tai krooniseen voimakkaaseen kipuun (Riser ym. 1985). 
Nuorilla eläimillä ensimmäisiin oireisiin kuuluvat yleensä takajalan ontuma, vaikeudet 
ylösnousemisessa ja portaissa kulkemisessa (Riser ym. 1985). Elimistön kompensoidessa 
lonkkaniveldysplasian muutoksia tuottamalla ylimääräistä sidekudosta nivelkapseliin, voivat 
oireet lieventyä 12 kuukauden ikään mennessä (Barr ym. 1987). Oireiden ilmaantuminen yli 
12 kuukauden iässä on myös mahdollista. Omistaja ei ole välttämättä huomannut lieviä 
oireita pentuiässä, oireileva yksilö ei ole saanut oikeata diagnoosia tutkineella eläinlääkärillä 
tai sille ei ole tehty tarvittavia jatkotutkimuksia (Smith ym. 2017). Toisaalta osa koirista 
kehittää oireita vasta nivelrikon vakavammassa vaiheessa sen ollessa yli 12 kuukauden ikäinen 
(Ginja ym. 2009). Lonkkanivelen löysyys ja sijoiltaanmeno itsessään voivat aiheuttaa nuorilla 
koirilla ontumista, mutta pääasiassa kliiniset oireet aiheutuvat kehittyvästä nivelrikosta 
(Bennett ym. 1996, Budsberg ym. 1996).  Nivelrikossa tapahtuvat muutokset aiheuttavat 
kipua, ajoittaista ontumista ja lopulta nivelen jäykistymistä ja rajoittumista liikeradoissa (Olson 
ja Carlson 2017). 
 
Akuutin äkillisen kivun aiheuttajana on nivelkapselin venyminen ja repeytyminen sekä 
lonkkamaljan mikromurtumat, joita alkaa muodostua reisiluun pään palautuessa 
traumaattisesti takaisin lonkkamaljaan sijoiltaanmenon jälkeen (Riser 1975, Smith ym. 2017). 
Epämääräisiä oireita ovat vaikeudet ylösnousemisessa, rasituskyvyn väheneminen ja 
haluttomuus kulkea portaissa. Muita löydöksiä ovat kävelyn aikana kuultava loksahdus, lonkan 
alueen kipu, lihaskato reisien alueella sekä toispuolinen ontuma. Liikkeessä havaittavia 
muutoksia ovat vaappuva tai haparoiva kävely ilman neurologista syytä, liikkuminen selkä 
kaarella, lonkan alueen heilahdus kävelyssä sekä seisominen takajalat hyvin lähellä tai kaukana 
toisistaan (kuva 6) (Krontveit ym. 2010, Smith ym. 2017). Yksi tyypillisimmistä liikkeen 
muutoksista on koiran juokseminen pupumaisen hyppelyn tapaan (Smith ym. 2017). Koiran 
liikkeissä havaittavat poikkeamat on yhdistetty kiputuntemukseen (Bennett ym. 1996, Budsberg 
ym. 1996). Vaikka lonkkaniveldysplasia on yleensä molemminpuolinen, voi toisessa 
lonkkanivelessä olla voimakkaammat muutokset ja tila ilmetä tämän vuoksi toispuolisena 
ontumana (Smith ym. 2012).  
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Kuva 6. Kapea tai leveä takajalkojen seisoma-asento koiralla lonkkaniveldysplasian 
kehitysvaiheesta riippuen. Alussa yksilö yrittää pitää reisiluun päät paikoillaan seisoen 
takajalat leveänä (A). Kasvuhäiriön edetessä koira alkaa seisoa takajalat lähekkäin (B) 
vähentääkseen kiputuntemusta, joka aiheutuu reisiluun päiden palautumisesta takaisin 
lonkkamaljoihin (muokattu kuvasta Slocum ja Slocum 1998).  
 
On tärkeää pyrkiä erottamaan lonkkaniveldysplasia muista mahdollisesti samalla tavalla 
oireilevista sairaustiloista. Lonkan alueen kivun muita erotusdiagnooseja nuorilla yksilöillä ovat 
lonkankoukistaja-lihaksen vamma, panosteiitti, osteokondroosi, Legg-Perthesin tauti pienillä 
koirilla ja reisiluun pään kasvulinjamurtumat (Smith ym. 2017). Aikuisella tai vanhemmalla 
koiralla voi olla eturistisidevamma, lannerangan ongelma tai kasvaimellinen muutos (Powers 
ym. 2005, Smith ym. 2012). On tärkeää paikallistaa jo ontumatutkimuksen avulla oireiden 














6 DIAGNOSTISET MENETELMÄT 
 
6.1 Ortopedinen tutkimus  
 
Ortopedinen tutkimus sisältää koiran rakenteen arvioimisen, liikkeiden tarkastelun käynnissä ja 
ravissa sekä raajojen tunnustelun ja nivelten taivuttelun. Lisäksi tehdään suppea neurologinen 
tutkimus. Ruumiinrakennetta arvioitaessa kiinnitetään huomiota lihaksistoon, symmetriaan, 
jalkojen ja pään asentoon sekä selkälinjaan. Lonkkaniveldysplasiaa sairastava koira voi seisoa 
takajalat lähekkäin tai kaukana toisistaan riippuen sairauden kehitysasteesta (kuva 6). 
Lonkkaniveldysplastisilla yksilöillä havaitaan lihaskatoa takajaloissa, mutta korvaavasti pitkälle 
kehittynyttä etupään lihaksistoa (Riser ja Shirer 1967, Cardinet 1997). 
 
Liikkeiden tarkastelussa lonkkaniveldysplasiaa sairastavalla koiralla voidaan havaita lonkan 
heilahdusta ja jäykkää lyhytaskeleista käyntiä sekä pyrkimystä siirtää painoaan etujaloille. 
Toisen takajalan ontuma on myös mahdollinen. Koiran oireillessa molempia takajalkoja, voi 
ontuma olla haastavaa havaita. Sairaan koiran juoksu voi muistuttaa kanin hyppelyä, jolloin 
koira yrittää vähentää lonkkanivelien liikelaajuutta ja näin kiputuntemusta (Smith ym. 2017).  
 
Raajan tunnustelussa havaitaan usein kipua lonkan alueella ja niveltä liikuttaessa. Erityisesti 
lonkkanivelen ojennus aiheuttaa reaktioita ja koira voi vastustaa sen suorittamista. 
Lonkkanivelen liikelaajuus voi olla vähentynyt ja yleensä rajoittunut juuri ojennuksessa. 
Lonkkaniveldysplasian edetessä voidaan havaita krepitaatiota eli rahinaa niveltä liikuteltaessa 
(Smith ym. 2017). 
 
6.1.1 Ortolanin koe 
 
Lonkkanivelen löysyyttä pyritään arvioimaan erityisten taivutuskokeiden avulla. Vuosina 1937 
ja 1962 kehitetyt Ortolanin ja Barlowin kokeet kehitettiin alun perin lapsille ja niitä on 
myöhemmin sovellettu koirille (Barlow 1962, Ortolani 1976, Smith ym. 2017). Koirien 
Ortolanin koe nykyisellään sisältää yhdistelmän Ortolanin ja Barlowin koetta (Chalman ja 
Butler 1985).  
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Ortolanin kokeessa koira asetetaan selälleen makaamaan ja avustaja pitää päätä ja rintakehää 
suorassa. Vaihtoehtoisesti koira voi olla kyljellään. Koiran ollessa kyljellään kokeen suorittaja 
seisoo koiran hännän puolella pitäen toisella kädellä koiran polvesta (polvi koukistettuna 90 
asteen kulmaan) ja toisella kädellä tukien lantiota selän puolelta (kuva 7). Lonkkanivelen löysyys 
havaitaan reisiluun pään sijoiltaanmenona lisäämällä painetta reisiluun suunnassa selkään päin 
(kuva 7). Tarkoituksena on siis selvittää, saadaanko reisiluun pää pois lonkkamaljasta 
painamalla (Chalman ja Butler 1985). Kokeen seuraavassa vaiheessa ensimmäisessä osiossa 
suoritettu asento säilytetään ja jalkaa aletaan hitaasti loitontaa (kuva 7). Ortolanin koe on 
positiivinen, kun havaitaan tuntemalla tai kuulemalla loksahdus loitonnuksen aikana. 
Loksahdus syntyy reisiluun pään palautumisesta takaisin lonkkamaljaan (Chalman ja Butler 
1985). Kumpikin lonkkanivel testataan erikseen ja liike lopetetaan, kun havaitaan loksahdus. 
Koe toistetaan kaksi tai kolme kertaa. Ortolanin koe on negatiivinen, jos loksahdusta ei havaita 
testin suorituksessa (Chalman ja Butler 1985).  
 
Nuorella koiralla kliinisesti havaitun lonkan löysyyden on väitetty olevan vahvasti yhteydessä 
kehittyvän lonkkaniveldysplasian kanssa (Bardens ja Hardwick 1968). Kuitenkin monet tutkijat 
vuoden 1968 julkaisun jälkeen ovat todenneet, ettei yhteys näiden välillä ole yksiselitteinen 
(Wright ja Mason 1977, Adams ym. 1998, Adams ym. 2000). Vaikka positiivinen Ortolanin koe 
on yhteydessä lonkkanivelen löysyyteen, se ei esimerkiksi ennusta kehittyvän nivelrikon astetta 
(Puerto ym. 1999). Ortolanin koe on voinut olla myös negatiivinen, vaikka koira on 
myöhemmin kehittänyt lonkkien nivelrikon (Puerto ym. 1999). Gatineau ym. (2012) totesivat, 
että kuuden kuukauden iässä suoritettu negatiivinen Ortolanin koe osoitti, että tutkimuksen 
koirilla oli normaalit lonkkanivelet kahden vuoden iässä. Varsinkin nuorille pennuille tehdyt 
taivutuskokeet (kahdeksan viikon iässä) ovat osoittautuneet haastaviksi: suurella 
todennäköisyydellä tulos on negatiivinen, vaikka koira kehittäisikin lonkkaniveldysplasian tai 
osoittaisi myöhemmin positiivisen tuloksen (Adams ym. 1998). Ortolanin kokeen luotettavuus 
heikkenee myös koiran iän myötä, sillä nivelrikon sekundaarimuutosten lisääntyessä tulos voi 
olla virhenegatiivinen (Barr ym. 1987, Puerto ym. 1999): nivelkapselin paksuuntuessa ja 




Kuva 7. Ortolanin koe: Ensin suoritetaan subluksaatio eli osittainen sijoiltaanmeno, jossa 
reisiluun pää pyritään saamaan pois paikoiltaan. Taivutusokoe jatkuu jalkaa hitaasti 
loitontamalla, jossa reisiluun pää palautuu lonkkamaljaan aiheuttaen loksahduksen. Tämä on 
merkki positiivisesta Ortolanin kokeesta (muokattu kuvasta Bergh ja Budsberg 2014).  
 
6.1.2 Bardensin koe 
 
Vähemmän käytetty Bardensin koe suoritetaan koiran ollessa kyljellään ja pitäen reisiluu 
kohtisuorassa lantion tasoon nähden. Toisella kädellä nostetaan reisiluuta suoraan ylöspäin 
pitäen toisella kädellä suuresta sarvennoisesta. Nostaessa reisiluuta ei tule tehdä 
loitonnusliikettä. Suuressa sarvennoisessa havaittu yli 1 cm:n liike ylöspäin tulkitaan nivelen 
löysyydeksi (Bardens ja Hardwick 1968). Taivutuskoe on kuitenkin lähes poistunut käytöstä sen 
ollessa liian subjektiivinen ja antaen vääriä positiivisia tuloksia (Smith ym. 2017). 
 
6.2 Röntgenkuvantaminen  
 
Röntgenkuvaus on käytetyin diagnostinen menetelmä lonkkaniveldysplasian seulonnassa. 
Röntgenkuvista arvioidaan lonkkanivelien löysyyttä ja nivelpintojen yhdenmukaisuutta sekä 
nivelrikkoa (Riser 1962, Riser 1975, Smith ym. 2017). Perinteinen lonkkanivelien 
ääriojennuskuvaus on ollut käytössä maailmanlaajuisesti jo viidenkymmenen vuoden ajan 
lonkkanivelen kasvuhäiriön seulonnassa (Smith ym. 2017). Ensimmäinen julkaisu lonkkien 
ojennuskuvista on vuodelta 1937 (Schnelle 1937). 
 
Suomessa, kuten myös monissa muissa maissa, lonkkanivelien virallisia lausuntoja tehdään 
FCI:n (Fédération Cynologique Internationale) vahvistaman kansainvälisen 
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lonkkaniveldysplasian arvosteluasteikon mukaan (Suomen Kennelliitto 2020). Yhdysvalloissa 
pääsääntöisesti lonkkanivellausuntoja antaa OFA (Orthopedic Foundation for Animals), jonka 
luokittelu on hieman erilainen (OFA 2020). FCI:n ohjeiden mukaan suurimmalle osalle roduista 
voidaan antaa virallinen lausunto jo 12 kuukauden iässä, kun taas OFA lausuu röntgenkuvat 
vasta kahden vuoden ikäiselle koiralle. Britanniassa, Australiassa ja Uudessa-Seelannissa 
käytetään BVA-systeemiä (British Veterinary Association). Virallisen lausunnon voi saada 12 
kuukauden ikäinen koira ja arviointi perustuu yhdeksään ominaisuuteen, jotka on pisteytetty. 
Kuvista arvioidaan nivelrikon muutoksia, Norbergin kulmaa sekä subluksaation astetta (BVA 
2020). Kaikissa lausunnoissa käytetään lonkkien arvioimiseen ääriojennuskuvia (FCI 2006, 




Lonkkien ääriojennuksessa otetuissa röntgenkuvissa koira on asetettu selälleen lantio suorassa, 
lonkkanivelet on taivutettu ääriojennukseen ja reisiluut asetettu lievään pronaatioon eli 
sisäänkiertoon niin, että polvilumpiot ovat keskellä uraansa (Riser 1962). Ojennuskuvista 
voidaan arvioida lonkkanivelien löysyyttä erilaisin mittausmenetelmin. Norbergin kulmaksi 
(kuva 8A) kutsutaan reisiluiden päiden keskipisteiden kautta kulkevan janan sekä keskipisteen ja 
vastaavan lonkkamaljan etureunan kautta kulkevan janan välistä kulmaa. Kulma tulkitaan 
normaaliksi, jos sen suuruus on 105 astetta tai yli (Smith ym. 2017).   
 
Toinen lonkkanivelien löysyyttä arvioiva mittaus voidaan tehdä lonkkamaljan sisällä olevan 
reisiluun pään pinta-alan perusteella (englanniksi femoral head coverage, % FHC). Raja vedetään 
lonkkamaljan reunan ja reisiluun pään keskipisteen perusteella (kuva 8B). Normaaleissa 
lonkkanivelissä reisiluun pään kattavuus tulisi olla 50 % tai enemmän (Smith ym. 2017). 
Janssens ym. (2013) tutkivat NA:n ja FHC:n yhteyttä toisiinsa. Korrelaatiota ei havaittu, jos 
normaalin kriteereinä käytettiin NA > 105 astetta ja FHC > 50 %.  Tutkimuksessa tultiin 
johtopäätökseen, ettei näitä ole luotettavaa käyttää yhdessä lonkkaniveldysplasian 






Kuva 8. Röngenkuvat kahden vuoden ikäiseltä kultaiseltanoutajalta lonkkien ääriojennuksessa 
(A ja B) sekä PennHIP-menetelmässä käytettävässä loitonnusasennossa (C). A: Norbergin 
kulma, NA B: Reisiluun pään kattavuus, FHC C: Distraktioindeksi, DI (muokattu kuvasta 
Smith ym. 2017). 
 
Lonkkanivelen löysyyden lisäksi voidaan ojennuskuvista arvioida mahdollisia nivelrikon 
aiheuttamia muutoksia. Radiologisia muutoksia nivelrikossa ovat luupiikkien muodostuminen, 
rustonalaisen luun kovettuminen (erityisesti lonkkamaljan yläetureuna) sekä nivelen muodon 
muuttuminen (Smith ym. 2012). Nivelrikon radiologisesti havaittavat muutokset muodostuvat 
vasta myöhemmin lonkkaniveldysplasian edetessä. Gold ym. (2009) totesivat, että 
nivelrikkomuutosten edetessä Norbergin kulman arvo pieneni eli lonkkanivelet olivat 
löysemmät. Röntgenkuvatun eläimen ikä vaikuttaa tämän vuoksi voimakkaasti tulkintaan 
(Smith ym. 2006). Esimerkiksi Smith ym. (2012) totesivat, että kahden vuoden ikäisistä terveiksi 
luokitelluista koirista noin 55 % kehitti lopulta lonkkaniveldysplasian aiheuttamia 
nivelrikkomuutoksia. Saman julkaisun mukaan yhden ja kahden ikävuoden välillä voi olla jopa 
30 % virhe diagnoosissa (Smith ym. 2012).  
 
Lonkkaniveldysplasian aiheuttaman varhaisen nivelrikon arvioimiseen on pyritty kehittämään 
uusia arviointimenetelmiä. Morganin linja (kuva 9B) (englanniksi myös caudolateral curvilinear 
osteophyte, CCO) on reisiluun kaulan takapinnalla havaittava luun tiivistymä (Morgan 1987, 
Mayhew ym. 2002, Powers ym. 2004). Toinen nivelrikossa muodostuvien luupiikkien 
ilmentymisalue on reisiluun pään reunan kiertävä kehä (kuva 9A) (englanniksi circumferential 
femoral head osteophyte, CFHO) (Sbazo ym. 2007). Kolmas havaittu muutos on niin sanottu 
pentulinja (englanniksi puppy line) (Risler ym. 2009). Edellä mainittujen muutosten tulkinta voi 
olla kuitenkin haastavaa. Risler ym. (2009) havaitsivat, että 16-viikkoisen koiran röntgenkuvissa 
oli varhaista nivelrikkoa, mutta saman koiran kuvat 52-viikkoisena olivat normaalit ja koiralle 
ei kehittynyt myöhemmin nivelrikkoa tai lonkkaniveldysplasiaa. Nivelrikkomuutosten arviointi 
oli luotettavaa vain 24–27 viikon ikäisillä koirilla (Risler ym. 2009). Pentulinja on Morganin 
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linjan kanssa samalla alueella havaittava lievä luun tiivistymä erityisesti 15–17 viikon iässä. 
Muutos katoaa yleensä puolentoista vuoden ikään mennessä ja on tämän hetkisen tiedon 
mukaan tulkittu normaalilöydökseksi (Mayhew ym. 2002, Risler ym. 2009). 
 
Ääriojennuskuvien luotettavuutta lonkkaniveldysplasian arvioimisessa on paljon kritisoitu 
(Genevois ym. 2007, Verhoeven ym. 2009, Powers ym. 2010). Ongelmia on aiheuttanut 
erityisesti kuvantamismenetelmän käytännön toteuttaminen, sillä koiran ollessa väärässä 
asennossa virhetulkintojen määrä kasvaa (Verhoeven ym. 2009, Powers ym. 2010, Broeckx ym. 
2018). Lisäksi lonkkanivelien todellista löysyyttä vähentää kuvantamisessa käytetty ääriojennus 
ja reisiluiden sisäänkierto (Heyman ym. 1993). Ojennus aiheuttaa reisiluun pään kautta 
puristusvoiman vasten lonkkamaljaa ja sisäänkierto kiristää nivelkapselia tiukemmaksi (Heyman 
ym. 1993). Gaspar ym. (2016) tutkivat lähes viisisataa koiraa ja totesivat, ettei Norbergin kulman 
käyttäminen lonkkien löysyyden arviointimenetelmänä ole täsmällinen. Tässä tutkimuksessa 
normaalina löydöksenä pidettiin NA ≥ 105, mutta tällä kriteerillä terveiksi arvioiduilla koirilla 
havaittiin lonkkanivelien löysyyttä muilla mittausmenetelmillä (Gaspar ym. 2016). 
 
 
Kuva 9. A: CFHO (circumferential femoral head osteophyte). Saman labradorinnoutajan oikea 
lonkkanivel vasemmalta oikealle: 4 vuotta, 6 vuotta, 8 vuotta ja 11 vuotta. Lisääntynyt 
luupiikkien määrä nähdään reisiluun pään pinnan epätasaisuutena ja pallomaisen muodon 
katoamisena (muokattu kuvasta Sbazo ym. 2007).  
B: Morganin linja. Kolmen eri koiran vasen lonkkanivel vasemmalta oikealle: CCO aste 1, 
CCO aste 2, CCO aste 3. Linja paksuuntuu ja luu tiivistyy, mitä vakavammasta asteesta on 





Heymanin ym. (1993) julkaisema artikkeli subluksaation biomekaniikasta osoitti, että 
sijoiltaanmeno on suurimmillaan normaalissa (neutraalissa) asennossa ja on riippuvainen 
yksinomaan venytysvoimasta. Tämän julkaisun pohjalta on kehitetty Pennsylvanian Yliopiston 
PennHIP-menetelmä (Smith ym. 2017). Virallisia PennHIP-kuvauksia saa suorittaa vain 
organisaation sertifioimat ja kouluttamat eläinlääkärit. Kaikki suoritetut kuvaukset arvioidaan 
ja julkaistaan PennHIP-järjestelmässä (Smith ym. 2017). 
 
PennHIP-menetelmässä koirasta otetaan kolmessa eri asennossa röntgenkuvat: 
ääriojennuskuva, puristuskuva sekä loitonnuskuva (Smith ym. 2017). Ääriojennuskuvasta 
arvioidaan nivelrikon astetta, puristuskuvasta lonkkamaljan ja reisiluun pään yhdenmukaisuutta 
sekä lonkkamaljan syvyyttä ja loitonnuskuvasta maksimaalista lonkkanivelen passiivista 
löysyyttä (Heyman ym. 1993, Smith ym. 2017). Puristus- ja loitonnuskuvat otetaan myös koiran 
ollessa selällään. Loitonnusväline asetetaan loitonnuskuvassa koiran jalkojen väliin 
mahdollisimman lähelle reisiluiden päitä, jotta jalkoja hieman lähennettäessä reisiluiden päät 
siirtyvät sivuille (Smith ym. 2017).   
 
Distraktioindeksi (DI) lasketaan seuraavasti: loitonnuskuvasta mitatun reisiluun pään 
keskipisteen ja lonkkamaljan geometrisen keskipisteen etäisyys jaetaan reisiluun pään säteellä 
(kuva 8C) (Smith ym. 2017). DI-arvo vaihtelee välillä 0–1, jossa luku 0 tarkoittaa täydellistä 
yhdenmukaisuutta ja luku 1 täydellistä luksaatiota (Smith ym. 2017). Nivelrikon riski kasvaa, 
kun DI-arvo ylittää 0,3 (Mayhew ym. 2002, Runge ym. 2010, Smith ym. 2012).  
 
Useissa tutkimuksissa todettiin, että DI-arvo on tällä hetkellä luotettavin mittausmenetelmä 
arvioimaan tulevaisuudessa kehittyvää nivelrikkoa (Smith ym. 1993, Smith ym. 2001, Mayhew 
ym. 2002, Runge ym. 2010, Smith ym. 2012). Alle neljän kuukauden iässä tehtyjen DI-arvojen 
laskemisessa on kuitenkin todettu virheitä (Smith ym. 1993, Smith ym. 1997). Taroni ym. 
(2018a) vertasivat neljän, kuuden ja 12 kuukauden ikäisten koirien DI-arvoja ja havaitsivat, että 
koiran kasvaessa voi indeksin arvo vaihdella. Neljän kuukauden ikäisillä DI-arvo oli pienempi 
kuin kuuden kuukauden ikäisillä ja taas 12 kuukauden iässä luku pieneni kuuden kuukauden 
ikään verrattuna (Taroni ym. 2018a). On siis vielä epäselvää, mikä olisi paras ikä lonkkanivelien 
löysyyden arvioimiseksi (Taroni ym. 2018a). Toisaalta yleinen käsitys on ollut, että nivelrikon 
aiheuttamat muutokset vähentävät lonkkanivelen löysyyttä nivelkapselin paksuuntuessa ja 
 27 
uudisluun muodostuessa. Gold ym. (2009) havaitsivat, ettei DI-arvo muuttunut ajan myötä, 
vaikka nivelrikkomuutokset lisääntyivät. Tutkijat ovat tulleet johtopäätökseen, että DI-arvon 
periytyvyys tulisi asettaa ensisijaiseksi jatkotutkimusten kohteeksi (Taroni ym. 2018b).   
 
6.2.3 Vezzonin muunneltu loitonnustekniikka 
 
Vezzonin muunnellussa loitonnustekniikassa hyödynnetään myös apuvälinettä reisiluunpään 
sijoiltaanmenon maksimoimiseksi (kuva 10A) (Broeckx ym. 2018). Tekniikka muistuttaa 
PennHIP-menetelmässä käytettyä loitonnuskuvaa (Broeckx ym. 2018). Koira asetetaan kuvassa 
selälleen ja loitonnusväline asetetaan takajalkojen väliin. Molempia takajalkoja lähennetään ja 
samalla hieman ojennetaan (noin 10 astetta), jotta saadaan lonkkamaljat esiin ilman 
päällekkäisyyksiä (kuva 10B) (Broeckx ym. 2018). Röntgenkuvasta lasketaan distraktioindeksin 
kanssa identtisellä tavalla väljyysindeksi (englanniksi laxity index, LI): reisiluun pään keskipisteen 
ja lonkkamaljan geometrisen keskipisteen etäisyys jaetaan reisiluun pään säteellä (Broeckx ym. 
2018). Menetelmä on haluttu kehittää PennHIP-menetelmän rinnalle, jotta kaikilla praktikoilla 
olisi mahdollisuus arvioida lonkkanivelien löysyyttä vastaanotollaan (Broeckx ym. 2018).   
 
Vezzonin muunnellun loitonnustekniikan luotettavuutta eri henkilöiden suorittaessa kuvausta 
ovat tutkineet Bertal ym. (2018). Aiemmin tähän kouluttamattomat ihmiset suorittivat 
kuvauksen ohjeiden mukaan ja tuloksissa ei havaittu merkitsevää eroa eri kuvaajien 
suorittamissa kuvissa ja niistä mitatuissa LI-indekseissä (Bertal ym. 2018). Bertal ym. (2019) 
julkaisivat myös tutkimuksen kuvaustekniikan toistettavuudesta. Todettiin, että on luotettavaa 
käyttää Vezzonin muunneltua loitonnustekniikkaa lonkkanivelien löysyyden arvioimisessa 
(Bertal ym. 2018, Bertal ym. 2019). Lisätutkimuksia tarvitaan kuitenkin LI-indeksin normaaliksi 
tulkittavista arvoista sekä pitkäaikaistutkimuksia LI-indeksin mahdollisesta muuttumisesta iän 
myötä. LI-indeksillä ei ole vielä todettu samanlaista nivelrikkoa ennustavaa raja-arvoa kuin DI-




Kuva 10. Vezzonin muunnellussa loitonnustekniikassa käytetty apuväline (A) ja menetelmässä 
suoritettava koiran röntgenkuvausasento (B). Takajalkoja lähennetään ja hieman ojennetaan 
verrattuna PennHIP-menetelmään (muokattu kuvasta Broeckx ym. 2018).  
6.2.4 Dorsolateraalinen subluksaatio  
 
Farese ym. (1998) julkaisivat kuvantamistavan, jolla mitata röntgenkuvista reisiluun pään 
dorsolateraalista subluksaatiota eli sijoiltaanmenoa (DLS). Menetelmässä koira asetetaan 
rintansa päälle patjalle, jossa on takajalkojen kohdalla laajat kuopat. Polvet ovat maata kohden 
ja koukistuksessa sekä reidet lähennyksessä eli adduktiossa (Farese ym. 1998). Reisiluun päät 
pakotetaan pois paikaltaan ulkosivuille. DLS-arvo mitataan edellä mainitussa asennossa 
otetusta kuvasta reisiluun pään pinta-alasta lonkkamaljan sisällä (verrattavissa FCH-
mittaukseen) (Farese ym. 1998).  
 
DI- ja DLS-arvon on todettu korreloivan (Smith ym. 1993, Smith ym. 1995, Farese ym. 1998), 
mutta DLS-arvolla ei ole kuitenkaan saman tasoisia pitkäaikaistutkimuksia kuin DI-arvolla 
(Smith ym. 2017). Lisäksi DI- ja DLS-arvoa vertailevissa tutkimuksissa on saatettu käyttää DI-
arvolle eri raja-arvoja kuin esimerkiksi PennHIP-menetelmässä on luokiteltu (Lust ym. 2001). 
Dorsolateraalisen subluksaation väitettiin alkuperäisessä julkaisussa kuvaavan hyvin painon 
kantoa lonkkanivelissä (Farese ym. 1998). Mittausmenetelmässä on kuitenkin rajoituksensa:  
reisiluut ovat adduktiossa ja lonkkanivelet lievässä koukistuksessa, minkä on arvioitu vähentävän 
todellista lonkkanivelen löysyyttä jopa 30 % (Smith ym. 1997). DLS-menetelmässä 
virhenegatiivisten tapausten mahdollisuus saattaa olla suurempi kuin DI-arvossa (Smith ym. 
2017). Vähäisten tutkimuksien vuoksi DLS-menetelmä ei ole vielä diagnostisesti PennHIP-
menetelmää täsmällisempi (Smith ym. 2001, Runge ym. 2010). 
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6.2.5 Flückigerin subluksaatioindeksi 
 
Samoihin aikoihin DLS-menetelmän kanssa julkaistiin röntgenkuvista arvioitava 
subluksaatioindeksi (Flückiger ym. 1999). Flückigerin subluksaatioindeksissä on hyvin paljon 
samankaltaisuuksia kuin DLS-menetelmässä, mutta koira on selällään ja jalat vähemmän 
lähennyksessä (Flückiger ym. 1999). Subluksaatioindeksi lasketaan samalla tavalla kuin 
distraktioindeksi (Flückiger ym. 1999). Flückigerin subluksaatioindeksin luotettavuudesta, 





Ultraäänitutkimus on kuvattu diagnostisena menetelmänä lonkkanivelen kehityshäiriössä 
lapsilla ensimmäisen kerran 1980 (Graf 1980). Sitä alettiin käyttää taivutuskokeiden tukena sekä 
turvallisuuden vuoksi vastasyntyneillä röntgentutkimuksen sijasta (Graf 1980). Tämän jälkeen 
sitä on sovellettu myös koirien lonkkaniveldysplasian diagnosoimisessa. Reisiluunpään 
luutuminen loppuu noin kahdeksan viikon iässä, mikä rajoittaa ultraäänen hyödyntämistä 
myöhemmällä iällä (Madsen ym. 1991, Smith ym. 2017). Adams ym. (2000) käyttivät neljää 
erilaista mittausmenetelmää ultraäänitutkimuksessa seitsemän viikkoisten koirien 
lonkkaniveldysplasian havainnoimiseen ja nivelrikon ennustamiseen. Tutkijat havaitsivat, että 
mikään ultraäänellä tehty mittaus ei ollut tarpeeksi täsmällinen lonkkaniveldysplasian 
seulontaan tai ollut yhteydessä kehittyvän nivelrikon kanssa (Adams ym. 2000). Lonkkanivelen 
visualisointi onnistuu ultraäänitutkimuksessa, mutta mittausten suorittaminen on vaikeaa 
(Greshake ja Ackerman 1992, Fischer ym. 2010). Voimakkaan subjektiivisuuden vuoksi 
ultraääntä ei tavanomaisesti käytetä lonkkaniveldysplasian seulomisessa koirilla (Fischer ym. 
2010, Smith ym. 2017).  
 
6.4 Tietokonetomografiatutkimus ja magneettikuvaus 
 
Tietokonetomografian ja magneettikuvauksen käyttöä rajoittavat tutkimuksien korkea hinta ja 
laitteiden saatavuusongelmat. Farese ym. (1998) esittivät dorsolateraalisen subluksaation 
mittaamista tietokonetomografiakuvista hyvänä menetelmänä. Kuitenkin Ginja ym. (2009) 
tutkivat tietokonetomografian avulla 7–9 viikkoisten pentujen dorsolateraalista subluksaatiota, 
mutta eivät havainneet tässä yhteyttä yhden vuoden iässä otettujen ääriojennuskuvien kanssa 
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(FCI-arvostelu). Samassa tutkimuksessa havaittiin lisääntynyttä nivelnesteen määrää 
magneettikuvissa niillä yksilöillä, joilla todettiin lonkkanivelien löysyyttä (Ginja ym. 2009). 
Muissa julkaisuissa on kuitenkin todettu, että kyseisessä iässä tulkittava lonkkanivelien löysyys ei 
ole täsmällinen arvioimaan löysyyttä myöhemmällä iällä (Smith ym. 1993, Ginja ym. 2009).  
 
Tietokonetomografiatutkimusta tai magneettikuvausta ei käytetä seulonnassa korkeiden 
kustannusten, huonon saatavuuden ja riittämättömän tutkimustiedon vuoksi. Optimaalinen 
mittausmenetelmä ja kuvantamisasento ovat vielä selvittämättä (Smith ym. 2017). 
Tietokonetomografiatutkimus on kuitenkin erittäin hyödyllinen tekonivelleikkauksen 
suunnittelemisessa ja potilaiden arvioimisessa kirurgisisiin toimenpiteisiin (Lin ym. 1997, 
Lattanzi ym. 2004, Tallroth ja Lepistö 2006).     
 
6.5 Genotyyppaus ja geeniehdokkaat  
 
Kuten kaikkien perinnöllisten sairauksien kohdalla, erityinen geenitesti olisi ideaali seulomaan 
sairautta aiheuttavat tai kantavat yksilöt pois jalostuksesta. Piirteet kuten reisiluun pään 
sijoiltaanmeno ja luutuminen on todettu perinnöllisiksi ja liittyvän lonkkaniveldysplasiaan, 
mutta niiden monimutkaisen geneettisen taustan vuoksi tutkimustyö on hidasta (Todhunter ym. 
2005, Zhang ym. 2009, Mikkola ym. 2019a). Vuonna 2005 koiran genomin eli perimän 
sekvensointi ja yli kahden miljoonan SNP:n eli snipin selvittäminen toi uusia mahdollisuuksia 
geenitestien ja uusien tutkimusmetodien kehittämiseksi (Lindblad-Toh ym. 2005).  Jatkuvan 
työn alla on löytää lonkkaniveldysplasiaan vaikuttavia geeniehdokkaita tai geeniryhmiä alttiiden 
yksilöiden seulomiseksi (Mikkola ym. 2019a, Mikkola ym. 2019b).  
 
Kromosomin aluetta, joka sisältää tiettyä kvantitatiivista määrettä ilmentävän geeniryhmän 
kutsutaan kvantitatiivisen ominaisuuden lokukseksi (englanniksi quantitative trait loci, QTL) 
(Abiola ym. 2003). Kvantitatiivinen määre on mitattavissa oleva ominaisuus kuten paino tai 
pituus. Tällaisten ominaisuuksien kehitystä säätelevät useat vuorovaikutuksessa olevat geenit tai 
geeniryhmät (Abiola ym. 2003). Lonkkanivelen kehittymiseen vaikuttavia lokuksia on todettu 
ainakin kromosomeissa (Canine familiaris autosomes) 01, 04, 09 ja 16 (Phavaphutanon ym. 
2009). Tässä tutkimuksessa käytettiin lonkkaniveldysplasian diagnosoimiseen Norbergin 
kulmaa, dorsolateraalista subluksaatiota ja distraktioindeksiä. Lonkkamaljan osteofyyttien 
muodostukseen vaikuttava lokus on löydetty kromosomista 03 portugalinvesikoirilla, mutta 
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tämä on nivelrikon vakavuuteen vaikuttava piirre eikä suoraan lonkkaniveldysplasiaan (Chase 
ym. 2005).  
 
Fibrilliinit ovat glukoproteiineihin kuuluvia elastisten kuitujen muodostajia sidekudoksissa ja ne 
vaikuttavat luuston ja nivelten kehitykseen (Handford 2000). Fibrilliini 2:ta (FBN2) koodaavan 
geenin mutaatioita on yhdistetty ihmisten Marfarin oireyhtymään, pidentyneisiin raajoihin, 
skolioosiin ja ulkokorvan kehityshäiriöihin (Gupta ym. 2002). FBN2-geenin intronista deleetiota 
on ehdotettu koirien lonkkaniveldysplasian syyksi, mutta tutkimustulokset ovat ristiriitaisia. 
(Friedenberg ym. 2011, Holopainen 2019). Deleetio tarkoittaa kromosomin kahdesta kohdasta 
katkennutta palaa, joka häviää (Falconer ja Mackay 1996). Labradorinnoutajiin keskittyneessä 
tutkimuksessa ehdotettiin, että deleetio FBN2:n haplotyypissä homotsygoottisena aiheuttaisi 
vakavamman lonkkaniveldysplasian ja nivelrikon (Friedenberg ym. 2011). Tämän jälkeen on 
tehty yksi tutkimus koirilla FBN2:n ilmentymisestä lonkan pehmytkudoksissa. Todhunter ym. 
(2019) totesivat, että geenin ilmentyminen oli merkittävästi noussut lonkkaniveldysplasiaa 
sairastavilla koirilla. Kuitenkin Suomessa samana vuonna tehdyssä tutkimusosion sisältävässä 
pro gradu -tutkielmassa todettiin, ettei tällä FBN2-geenin mutaatiolla ja lonkkaniveldysplasialla 
ole yhteyttä (Holopainen 2019). Testatuista koirista sekä sairailla että terveillä yksilöillä 
havaittiin kyseistä alleelia (Holopainen 2019).  
 
 Lonkkaniveldysplasian periytyvyyttä pyrittiin selvittämään Helsingin yliopistossa tehdyissä 
tutkimuksissa tarkastelemalla FCI-luokitusta, nivelrikkoa ja inkongruenssia (nivelpintojen 
epäyhdenmukaisuus) (Mikkola ym. 2019a, Mikkola ym. 2019b). Merkitsevästi nivelrikkoon 
havaittiin liittyvän alueita kromosomista 01 ja inkongruenssiin kromosomeista 09 ja 28 (Mikkola 
ym. 2019a). Ensimmäisessä assosiaatiotutkimuksessa havaitulta kromosomin 09 alueelta 
löydettiin NOG-deleetiovariantti (Mikkola ym. 2019b). NOG-geenin aktiivisuus on yhdistetty 
luun ja ruston kasvuun (Brunet ym. 1998, Gong ym. 1999). Mikkola ym. (2019b) havaitsivat, 
että deleetio vähensi promoottorin eli RNA-synteesin aloituskohdan aktiivisuutta, mutta tehty 
tutkimus oli suoritettu in vitro eli soluviljelmässä. Tulos ei ole siis suoraan sovellettavissa elävään 
eläimeen. Tutkimuksissa havaittiin myös, että sairauteen liittyvän kromosomi 09 alueen osalta 
A- ja C-lonkkaisten perimä ei merkitsevästi eronnut toisistaan, mutta kumpikin näistä ryhmistä 
erosi merkitsevästi D- ja C-lonkkaisiin verrattuna (Mikkola ym. 2019b). FCI:n arvosteluasteikon 






7.1 Konservatiivinen hoito 
 
Lonkkaniveldysplasian hoito perustuu tällä hetkellä pääasiassa nivelrikon oireiden 
lievittämiseen. Tavoitteena on vähentää kiputuntemusta, säilyttää nivelen liikkuvuus sekä 
ehkäistä nivelrikon etenemistä esimerkiksi painonhallinnalla. Oireita lievittävässä hoidossa 
keskitytään kolmeen osa-alueeseen: lääkkeelliseen ja ruokinnalliseen hoitoon sekä fysioterapiaan 
(Innes 2017). Oireenmukaisen hoidon lisäksi joillekin potilaille on kirurgisia vaihtoehtoja 
(Vezzoni ja Peck 2017).   
 
Ylipainosta ihannepainoon laihdutetulla koiralla on havaittu nivelrikon oireiden vähentymistä 
– ellei jopa niiden poistumista kokonaan (Impellizeri ym. 2000). Eläimen laihduttaminen on 
vaikeaa ja vaatii omistajalta paljon sitoutumista sekä koiran elintapojen muuttamista (Krasuska 
ja Webb 2018). Nivelrikosta kärsiville potilaille säännöllisen ja liiallista rasitusta välttävän 
liikunnan on ajateltu olevan paras vaihtoehto (Innes 2017). Lyhytkestoisen ja rasittavan 
liikunnan taas on todettu tuottavan kipua ja oireiden pahentumista (Beraud ym. 2010). 
Toisaalta ei ole tutkimuksia parhaimmasta liikuntatyypistä nivelrikon hoidossa tai erilaisten 
liikuntamuotojen pitkäaikaisvaikutuksista. Fysioterapian vaikutuksesta nivelrikosta kärsivän 
koiran hoidossa on vain vähän tietoa. Muutamissa julkaisuissa on saatu fysioterapian avulla 
hieman parannettua nivelten liikelaajuuksia (Dahlberg ym. 2005, Crook ym. 2007). 
Parhaimmat tulokset nivelrikon vuoksi oireileville ylipainoisille koirille on saatu laihdutuksen ja 
intensiivisen fysioterapian yhdistelmällä (Mlacnik ym. 2006). 
 
Tulehduskipulääkkeet ovat yleisimmin käytetty lääkeaineryhmä nivelrikon hoidossa (Moreau 
ym. 2003). Karkeasti tulehduskipulääkkeet voidaan jakaa rakenteellisesti salisylaatteihin tai 
karboksyylihappoihin sekä niiden johdannaisiin (esimerkiksi indometasiini, karprofeeni, 
meloksikaami, mefenaamihappo, fenyylibutatsoni) ja koksibeihin (Innes 2017). 
Tulehduskipulääkkeillä on todettu yleensä hyvä vaste nivelrikkokivun hoidossa (Sanderson ym. 
2009). Yleisimpiä haittavaikutuksia ovat ruokahaluttomuus, oksentelu ja ripuli (Payne-Johnson 
ym. 2015). Vaikka tulehduskipulääkkeiden käyttö nivelrikon hoidossa on hyvin vakiintunutta, 
laajempia tutkimuksia pitkäaikaiskäytön suosituksista ja turvallisuudesta tarvitaan varsinkin 
uudemman polven tulehduskipulääkkeille (Innes 2017).  
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Krooniseen kivun hoitoon käytetään lääkeaineista amantadiinia (NMDA-antagonisti) sekä 
gabapentiinia (kalsiumkanavan salpaaja) (Innes 2017). Koiran nivelrikon hoidosta 
amantadiinilla on vain yksi tutkimus (Lascelles ym. 2008). Tutkimuksessa havaittiin, että 
amantadiinin ja meloksikaamin yhteiskäyttö antaa paremman vasteen kuin pelkkä 
meloksikaami. Gabapentiinin täydellistä vaikutusmekanismia ei tiedetä, mutta sen 
neuropaattisen vaikutuksen on päätelty liittyvän kalsiumkanavien toimintaan (Innes 2017). 
Yhtään vertaisarvioitua tutkimusta gabapentiinin käytöstä ja vaikutuksista kissoilla tai koirilla ei 
ole julkaistu.  
 
Lisäravinne on aine tai ainesosa ruokinnan lisänä, jolla ajatellaan olevan terveydelle hyödyllisiä 
vaikutuksia. Suomessa koirien nivelravinteet ovat virallisesti täydennysrehuja eivätkä 
lisäravinteita (EPNa 767/2009). Nivelravinteiden tehosta koiran nivelrikon hoidossa on 
tutkimuksia, mutta niiden taso vaihtelee (Vandeweerd ym. 2012). Suurin osa Suomen 
markkinoilla olevista vapaakaupan tuotteista sisältää glukosamiinia ja kondroitiinisulfaattia tai 
niiden yhdistelmiä (Söderlund ja Heikkilä 2019). Tutkimustulokset glukosamiinin ja 
kondroitiinisulfaatin tehosta koirilla ovat ristiriitaisia. Suurimassa osassa julkaisuista ei havaittu 
eroa lumelääkkeen ja nivelravinteen välillä (Moreau ym. 2003, D' Altilio ym. 2007, McCarthy 
ym. 2007, Gupta ym. 2012, Scott ym. 2017). Suun kautta annettavien nivelvalmisteiden 
farmakokinetiikasta, suositusannoksista, turvallisuudesta ja kliinisestä vasteesta tarvitaan 
lisätutkimuksia, jotta voitaisiin luotettavasti arvioida niiden tehoa (Comblain ym. 2015). Suun 
kautta annettavista vapaakaupan tuotteista omega-3-rasvahapoilla (EPA ja DHA) on näistä 
todettu jonkinlaista ja tässä vaiheessa vahvinta näyttöä nivelrikkokivun hoidossa (Hielm-
Björkman ym. 2012, Mehler ym. 2016, Sastravaha ym. 2016). 
 
7.2 Kirurginen hoito 
 
Kirurginen hoito voidaan jakaa ehkäisevään, oireita lievittävään tai kivun lähteen poistavaan 
(Vezzoni ja Peck 2017). Ehkäiseviin toimenpiteisiin kuuluvat häpyluuliitoksen lämpöluudutus 
(englanniksi juvenile pubic symphysiodesis) sekä lonkkamaljakon kääntöleikkaukset (englanniksi 
double and triple pelvic osteotomy). Nämä toimenpiteet voidaan tehdä vain nuorille yksilöille, joille ei 
ole vielä kehittynyt nivelrikkoa (Hara ym. 2002, Vezzoni ym. 2008, Dueland ym. 2001). Kivun 
lähteen poistavia kirurgisia toimenpiteitä ovat reisiluun pään poisto tai lonkan tekonivelleikkaus. 
Palliatiivisiin eli oireita lievittäviin toimenpiteisiin taas kuuluvat lihaksen (englanniksi pectineal 
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myotomy) tai hermon katkaisu (englanniksi hip denervation), mutta näitä tehdään nykyään harvoin 
(Vezzoni ja Peck 2017). 
 
Häpyluuliitoksen lämpöluudutus perustuu lantion alaetuosan kasvuruston lämpötuhoamiseen, 
jolloin tämän alueen kasvu estyy (Duleand ym. 2001, Patricelli ym. 2001, Patricelli ym. 2002). 
Lantion muiden osien jatkaessa kasvua lonkkamaljat kääntyvät enemmän reisiluiden päiden 
ylle, jolloin reisiluiden päät pysyvät paremmin lonkkamaljoissa (Patricelli ym. 2001, Swainson 
ym. 2000). Toimenpide on varsin pieni ja toipuminen nopeaa, mutta rajoituksena pidetään sen 
varhaista suorittamista. Lämpöluudutus tulisi tehdä 12–20 viikon ikäisille pennuille ja selkeää 
hyötyä on havaittu vain yksilöillä, joilla kasvuhäiriön aste on lievästä kohtalaiseen (Vezzoni ym. 
2008, Dueland ym. 2010a). Häpyluuliitoksen lämpöluudutuksen onnistuessa lonkkanivelien 
löysyys vähenee, mutta nivelrikon kehittyminen on tästä huolimatta mahdollista (Dueland ym. 
2010b). Dueland ym. (2010b) osoittivat, että nivelrikon eteneminen hidastui tai väheni 
häpyluuliitoksen lämpöluudutuksen myötä osalla koirista kontrolliryhmän koiriin verrattuna.  
 
Lonkkamaljakoiden kääntöleikkaus on alle kymmenen kuukauden ikäiselle koiralle tehtävä 
kirurginen toimenpide (Hohn ja Janes 1969, Hara ym. 2002). Lonkkamaljakoiden 
kääntöleikkaukseen soveltuvilla potilailla ei tulisi olla vakavia nivelrikkomuutoksia (Vezzoni ja 
Peck 2017). Toimenpiteessä lonkkaluu katkaistaan häpyluusta ja suoliluusta ja joissain 
tapauksissa myös istuinluusta. Tämän jälkeen irrotettua osaa käännetään niin, että 
lonkkamaljojen peittävyys reisiluiden päälle paranee ja katkaistut osat kiinnitetään levyillä ja 
ruuveilla paikoilleen (Vezzoni ym. 2010).  Hara ym. (2002) totesivat, että reisiluiden päiden ja 
lonkkamaljakoiden yhteneväisyys parani kyseisellä kirurgisella toimenpiteellä. Nivelrikon 
kehittyminen on kuitenkin mahdollista ja useilla koirilla on oireita toimenpiteestä huolimatta 
(Slocum ja Devine 1987, Da Vid ja Kasper 1991).  
 
Kivun lähteen poistavissa kirurgisissa toimenpiteissä joko reisiluun pää ja kaula poistetaan tai 
kasvuhäiriöisen nivelen tilalle asennetaan proteesi eli tekonivel (Vezzoni ja Peck 2017). 
Tekonivelleikkaukseen päädytään, jos koiralla on voimakkaat kliiniset oireet 
konservatiivihoidosta huolimatta tai vakavat nivelrikkomuutokset (Olmstead ym. 1983, 
Guerreo ja Montavon 2009). Potilaan jatkohoito, kuten lääkkeiden antaminen, painonhallinta 
ja fysioterapia, tulee olla toteutettavissa leikkauksen jälkeen ja omistajan sitouduttava niihin 
ennen päätöstä kirurgiasta (Vezzoni ja Peck 2017). Toimenpiteessä reisiluun pää ja kaula 
poistetaan ja tilalle asetetaan luun sisään poraamalla proteesi, jonka päässä on reisiluun päätä 
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muistuttava pallonivel. Lonkkamaljan luista pohjaa tasoitetaan ja siihen asennetaan proteesin 
toinen osa, joka toimii lonkkamaljana (Vezzoni ja Peck 2017). Komplikaatioihin kuuluvat 
esimerkiksi reisiluun murtuminen, sementin irtoaminen, proteesin väärä koko tai infektiot 
leikkausalueella (Vezzoni ym. 2015). Lonkan tekonivelleikkauksien pitkäaikaisennusteesta 
koirilla ei ole riittävästi tutkittua tietoa. Kirurgisista toimenpiteistä tekonivelleikkauksella on 
kuitenkin tämän hetkisen tiedon mukaan paras ennuste (Berg ja Budsberg 2014). Täydellinen 
liikuntakyvyn palautuminen proteesin asennuksen jälkeen ei ole suora oletus, vaikka se 
mahdollista onkin (Berg ja Budsberg 2014, Vezzoni ym. 2015). Tekonivelleikkausta pidetään 
hyvänä vaihtoehtona yksilölle, jolla ei ole muita sairaustiloja. Leikkauksen korkeat kustannukset 
asettavat kuitenkin omat rajoitteensa (Vezzoni ja Peck 2017). Reisiluun pään ja kaulan poistolle 
on samat indikaatiot ja edellytykset kuin tekonivelleikkaukselle, mutta heikkoutena pidetään 
jonkinasteista toiminnan menetystä jalassa (Duff ja Campbell 1977, Gendreau ja Cawley 1977). 
Pääsääntöisesti sitä on suositeltu alle 20 kg painaville koirille (Duff ja Campbell 1977, Gendreau 
























Vain pieni osa monimutkaisesta lonkkaniveldysplasian geneettisestä taustasta ja perimmäisestä 
syystä on selvitetty. Kasvuhäiriö on monen geenin tai geeniryhmän säätelemä, joilla jokaisella 
on vain osittainen vaikutus tilan syntymisessä. Yksittäisissä roduissa kyseisen kasvuhäiriön 
korkea esiintyvyys on merkittävä haitta jalostuksessa, mutta lyhentää myös elinajan ennustetta 
yksilötasolla (Innes 2017, Smith ym. 2017).  
 
Lonkkaniveldysplasian patofysiologiset mekanismit ovat tutkimuksista huolimatta osin 
tuntemattomia. Hidastunutta reisiluun pään kasvulinjan luutumista, lisääntynyttä nivelnesteen 
määrää ja nivelen uudelleenmuotoutumista havaitaan ensimmäisissä vaiheissa (Riser 1975, 
Todhunter ym. 1997, Ginja ym. 2009). Tutkimuksissa ei ole selvitetty vielä, minkä vuoksi 
nivelen normaali kasvu häiriintyy. Luupiikkien muodostuminen, rustonalaisen luun 
tiivistyminen ja osittain myös nivelen uudelleenmuotoutuminen johtuvat nivelessä vallitsevasta 
nivelrikosta. Nämä eivät kuitenkaan selitä sairauden perimmäistä syytä. Ympäristötekijät eivät 
aiheuta lonkkanivedysplasiaa, mutta tutkimukset osoittavat, että sen vakavuuteen voidaan 
mahdollisesti vaikuttaa ympäristöä muokkaamalla. Ruokinnan rajoittaminen ja koiran 
pitäminen hoikassa tai normaalissa kuntoluokassa lievensi nivelrikon kehittymistä 
kontrolliryhmään verrattuna (Kealy ym. 2000). Ympäristötekijöillä on siis vaikutus sairauden 
lopullisessa ilmentymisessä, mutta ne eivät voi täysin ehkäistä kasvuhäiriöltä.  
 
Lonkkaniveldysplasian esiintyvyydestä toteutetut tutkimukset tai kartoitukset ovat haasteellisia 
tulkittavia, sillä otoskoot ovat osassa olleet riittämättömiä tai ne on tehty vain muutamaa rotua 
tarkastellen (Paster ym. 2005, Ohlert ym. 2019). Tuloksissa oli suurta vaihtelua ja vain muutama 
julkaisu oli suurella ja riittävällä otoskoolla erilaisista tietokannoista (Rettenmaier ym. 2002, 
Witsberger ym. 2008). Tuloksia voi vääristää tietyssä määrin maantieteellinen rajoittuneisuus 
ja lonkkaniveldysplasiadiagnoosiin käytettyjen menetelmien vaihtelu. Maantieteellisiä eroja voi 
aiheuttaa myös omistajien aktiivisuus: tietyissä maissa lonkkanivelien kuvantaminen ja 
arkistoiminen on suositumpaa kuin toisissa.  
 
Koirayksilön elämässä lonkkaniveldysplasian vakavuus vaikuttaa voimakkaasti 
elinajanennusteeseen ja elämänlaatuun. Vakavimmissa tapauksissa elämänlaatu voi heiketä 
merkittävästi jo kahden tai kolmen vuoden iässä nivelrikon aiheuttamien kipujen vuoksi. 
Nivelrikon hoito on konservatiivista ja osa yksilöistä vastaa siihenkin huonosti, jonka vuoksi 
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lonkkaniveldysplasiadiagnoosi olisi tärkeätä saada ennen vakavan nivelrikon kehittymistä 
(Moore ym. 2001, Bonnet ym. 2005). Tässä kirjallisuuskatsauksessa todettiin, että koiran 
kasvuiässä suoritettavat kirurgiset toimenpiteet voivat joissain tapauksissa vähentää nivelrikon 
vakavuutta tai kehittymistä, mutta paras ennuste tämän hetkisen tiedon mukaan 
kivuttomuuteen ja normaaliin liikuntakykyyn saavutetaan tekonivelleikkauksella (Da Vid ja 
Kasper 1991, Dueland ym. 2010a, Dueland ym. 2010b, Berg ja Budsberg 2014). Kirurgisten 
toimenpiteiden yhteydessä on suositeltavaa kyseisen yksilön sterilisaatio- tai kastraatioleikkaus 
jalostuksesta poistamiseksi tai vähintään koiran siirtäminen EJ-rekisteriin (ei jalostukseen). 
Valitettavasti suurin osa koirista saa diagnoosin täysikasvuisena. Syitä tälle voisivat mahdollisesti 
olla omistajan tiedostamattomuus koiran lievistä oireista, kuvantamisen puute eläinlääkärissä 
tai väärien kuvausmenetelmien suorittaminen. Lisää tutkimuksia tarvitaan, miksi kliiniset oireet 
vaihtelevat niin paljon iästä, rodusta, ruumiinkunnosta ja aktiivisuustasosta riippuen erityisesti 
nuorilla yksilöillä ennen nivelrikon sekundaarimuutoksia. Muutamia julkaisuja aiheesta on, 
mutta ne on suoritettu pienellä otoskoolla tai hyvin suppeasti eri rotujen edustajilla (Lopez ym. 
2006, Ginja ym. 2009, Krontveit ym. 2010, Krontveit ym. 2012).  
 
Viimeisen vuosikymmenen aikana on oltu toiveikkaita lonkkaniveldysplasian geneettisen 
taustan ratkaisemisessa. Geenitestin saaminen markkinoille on ollut jonkinasteinen tavoite, 
mutta viimeisimpien julkaisujen myötä tämä vaikuttaa mahdottomalta (Mikkola ym 2019a, 
Mikkola ym. 2019b). Polygeenisestä sairaudesta on vaikea tehdä ympäristön vaikutuksen 
vertailua, sillä yksilöillä on kuitenkin erilainen perimä keskenään. Näin ei oikeastaan tiedetä, 
onko eron aiheuttanut ympäristö vai geneettinen eroavaisuus. Tällä hetkellä on yhdistetty 
joitakin geenimuotoja lonkkaniveldysplasiaan (Chase ym. 2005, Mikkola ym. 2019a, Mikkola 
ym. 2019b), mutta yksittäinen geenimuoto tai ne yhdessäkään eivät selitä kuin pienen osan 
sairauden ilmentymisestä. Tästä syystä yksittäisen perimän kohdan testaaminen geenitestillä ei 
tässä sairaudessa ole missään muodossa järkevää (Manz ym. 2017). On oltu toiveikkaita, että 
genomiseulonnasta eli genotyyppauksesta saataisiin tukea yksilöiden valitsemiseen jalostuksessa. 
Ne koirat, jotka ilmentävät terveitä lonkkaniveliä ja edustavat tietyntyyppistä perimää, tulisivat 
valituksi jalostuksessa useammin kuin mahdollisesti huonompia lonkkaniveliä periyttävät 
yksilöt. Genotyyppauksella saataisiin tieto lonkkanivelien tilanteesta ja lisäksi perimästä jo 
ennen kahden vuoden ikää. Taustatyö vie kuitenkin vielä useita vuosia – jopa kymmeniä.  
 
Lonkkaniveldysplasian geneettistä taustaa selvittävissä julkaisuissa erityisiä haasteita tulkinnassa 
tuottavat näytteiden vähyys ja tutkimusten rajoittuminen tiettyihin rotuihin tai maantieteellisiin 
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populaatioihin (Leppänen ym. 2000, Friedenberg ym. 2011, Lewis ym. 2013, Bartolomé ym. 
2015). Joidenkin rotujen sisällä on edelleen jakauduttu erilaisiin linjoihin käyttötarkoitusten tai 
yksittäisen uroksen liikakäytön vuoksi, jolloin perimän erilaisuus voi olla näistä eikä itse 
lonkkaniveldysplasiasta johtuvaa (Smith ym. 2017). Tällä hetkellä koko genomin sekvensointi 
on vielä suhteellisen kallista ja tutkimuksiin tarvittaisiin suuria otoskokoja, jolloin riittävän 
rahoituksen saaminen voi olla ongelmallista.  
 
Suomessa rotujärjestöt ja -yhdistykset suunnittelevat jokaiselle rodulle jalostuksen 
tavoiteohjelman (JTO), jonka tarkoitus on sisältää jalostustavoitteet sekä terveystarkastukset ja 
esimerkiksi jälkeläisten enimmäismäärät (Suomen Kennelliitto 2020). Kennelliiton 
jalostustieteellinen toimikunta antaa ohjeita ja neuvoja tavoiteohjelman tekoon sekä käsittelee 
ja hyväksyy laaditut ohjelmat. Jalostuksen tavoiteohjelmaan on suositeltavaa laatia 
perinnöllisten vikojen ja sairauksien vastustamisohjelma (PEVISA), mutta tällä hetkellä se on 
vapaaehtoista (Suomen Kennelliitto 2020). Tarvittaessa voidaan myös lonkkanivelien osalta 
laatia vähimmäisvaatimus jalostukseen käytettäville yksilöille. Esimerkiksi 
englanninbulldogeissa lonkkaniveldysplasian esiintyvyys on suuri, mutta kyseisessä rodussa 
lonkkanivelistä ei ole vähimmäisvaatimuksia JTO:ssa. Suomen Kennelliiton 
jalostustietojärjestelmästä saatujen tietojen mukaan viimeisen kuuden vuoden aikana 
englanninbulldogeista lonkkanivellausunnon on saanut 27 koiraa, joista yhdelle on lausuttu 
FCI-arvostelulla terveet lonkat. Kuuden vuoden aikana pentuja on kuitenkin rekisteröity 
järjestelmään hieman alle 850 (Suomen Kennelliitto 2020). Jalostustietojärjestelmän mukaan 
myös newfoundlandinkoirista useana vuonna 30 – 50 % kuvatuista koirista on ollut sairaita eikä 
tässä rodussa ole vähimmäisvaatimusta JTO:ssa lonkkanivellausunnolle (Suomen Kennelliitto 
2020). 
 
Tietyissä roduissa lonkkaniveldysplasian tilanne on huono korkean esiintyvyyden vuoksi 
(Witsberger ym. 2008, Genevois ym. 2008, Smith ym. 2017). Harmillisen usein on käynyt niin, 
että ongelma on todettu siinä vaiheessa, kun suurin osa rodun yksilöistä on sairaita. Jos näissä 
roduissa suoritettaisiin voimakasta valintaa valitsemalla terveet yksilöt vain jalostukseen, kärsii 
muu perimän monimuotoisuus merkittävästi. Lonkkaniveldysplasian osalta se voi olla 
hyödyllistä, mutta muiden sairauksien osalta ei. Samaperintäisyys lisääntyy, mitä enemmän 
karsitaan yksilöitä pois jalostuksesta. Joidenkin rotujen kohdalla roturisteytykset saattavat olla 
ainoa järkevä vaihtoehto. Rodusta riippuen myös rotuyhdistysten oma halukkuus rodun 
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terveyden edistämiseksi vaikuttaa voimakkaasti tilanteeseen: aloite sairauksien 
vastustamisohjelmien (PEVISA) laatimiseen täytyy tulla yhdistykseltä itseltään. 
 
Muutama tutkimus jalostusvalinnan vaikutuksesta lonkkaniveldysplasian esiintyvyyteen on 
julkaistu (Leppänen ym. 2000, Zhang ym. 2009, Stock ja Distl 2010). Näissä pohdittiin, kuinka 
tehokasta omistajien tai kasvattajien tekemä valinta on, sillä järjestelmällisestä valinnasta ei ole 
tietoa. Ei myöskään ole tietoa siitä, kuinka moni käyttää lonkkaniveltulosta valinnan perusteena 
ja kuinka moni ei. Osalle roduista jalostusohjelmat ja rekisteröimisen edellyttämät vaatimukset 
asettavat jonkinlaiset rajat lonkkanivellausuntojen tekemiselle ja jalostukselle. Suomessa 
Kennelliitto on alkanut laskea lonkkanivelien osalta laskennallista jalostusarvoa. Tämän tulisi 
kuvata paremmin mahdollista periytyvyyttä, mutta jalostusarvojen laskeminen vaatii riittävää 
tietoa rodun yleisestä lonkkaniveltilanteesta (riittävästi tehtyjä lonkkanivellausuntoja rodun 
sisällä). Laskennallisen jalostusarvon käyttäminen on todettu paremmaksi vaihtoehdoksi kuin 
pelkkien yksittäisten lonkkanivellausuntojen (Stock ja Distl 2010, Lewis ym. 2013, Sánchez-
Molano ym. 2014, Oberbauer ym. 2017). Ei ole tietoa siitä, kuinka moni kasvattaja tai koiran 
omistaja osaa tulkita jalostusarvoja tai käyttää niitä jalostuksessaan. 
 
Kliinisessä ontumatutkimuksessa rajoittavina tekijöinä pidetään oireiden vaihtelevuutta ja sitä 
etteivät radiologiset löydökset aina korreloi kliinisten oireiden kanssa (Riser 1975, Ginja ym. 
2009, Smith ym. 2012). Ortolanin koetta pidettiin aiemmin hyvin luotettavana indikaattorina 
tulevaisuudessa kehittyvästä nivelrikosta, mutta useissa julkaisuissa on kiistelty sen 
täsmällisyydestä (Barr ym. 1987, Puerto ym. 1999, Adams ym. 1998, Adams ym. 2000). Osassa 
tutkimuksista saatiin seulottua Ortolanin kokeella vain terveet tai täysin dysplastiset lonkat. 
Myös erityisen nuorille yksilöille tehtynä taivutuskokeessa voi tulla virheitä tulkinnassa (Adams 
ym. 1998). Yksi syy voi olla vielä kehittymätön ja rustoinen lonkkamaljan reuna. Ortolanin koe 
on subjektiivinen testi, jonka vuoksi virheiden mahdollisuus kasvaa. Nivelrikon 
sekundaarimuutoksien on todettu myös haittaavan Ortolanin kokeen luotettavuutta, joka tuo 
omat rajoituksensa testin tekemiseen yli kahden vuoden ikäisille koirille (Barr ym. 1987, Puerto 
ym. 1999). 
 
Kuten useat tieteelliset julkaisut todistavat, eivät koirien röntgenkuvat lonkkien 
ääriojennuksessa ole tarpeeksi täsmällinen arviointimenetelmä lonkkaniveldysplasian 
diagnostiikassa tai periytyvyyden arvioimisessa (Genevois ym. 2007, Leppänen ym. 2000, 
Verhoeven ym. 2009, Zhang ym. 2009, Powers ym. 2010, Gaspar ym. 2016, Broeckx ym. 
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2018). Biomekaanisten vaikutusten vuoksi ääriojennuskuvat voivat peittää koiran todellista 
lonkkanivelien löysyyttä (Heyman ym. 1993). Silti, ympäri maailman, lonkkanivelien 
arvioimiseen käytetään juuri ääriojennuskuvia. Tutkimukset osoittavat, että nivelrikon 
arvioimiseen ääriojennuksessa otetut röntgenkuvat soveltuvat hyvin (Mayhew ym. 2002, Sbazo 
ym. 2007). Nivelrikon kehittyminen sairauden myöhemmässä vaiheessa aiheuttaa kuitenkin 
ongelmia arvioimisen ajankohdassa. Erityisesti yhden ja kahden ikävuoden välillä tehty 
diagnoosi vaihteli merkittävästi (Smith ym. 2012). Erot arviointimenetelmissä ja tulkitsijoiden 
määrässä vaikuttavat myös koirien saamiin lausuntoihin. Esimerkiksi Suomessa 
lonkkanivellausuntoja lausuu vain muutama ihminen, mutta Saksassa vastaava määrä on 
tuhansia. Tulkinnan osuus lisääntyy ja harhojen määrä kasvaa, mitä enemmän lausujia 
käytetään arvostelussa.  
 
Jatkossa olisi erittäin suositeltavaa ottaa nykyisen ääriojennuskuvauksen rinnalle jokin 
lonkkaniveliä loitontava kuvantamismenetelmä. Erityisesti lievästä tai kohtalaisesta 
lonkkaniveldysplasiasta kärsivät yksilöt voivat jäädä diagnosoimatta ääriojennuskuvista (Gaspar 
ym. 2016). PennHIP-menetelmän rajoitteena on sidonnaisuus sen kehittämään organisaatioon: 
vain sertifioidut ja koulutetut eläinlääkärit saavat ottaa kyseisen menetelmän kuvia. PennHIP-
menetelmän rinnalle on kehitetty Vezzonin muunneltu loitonnustekniikka, joka voisi olla hyvä 
vaihtoehto vakiinnuttaa esimerkiksi Suomessa. Yhdysvalloissa PennHIP-menetelmä on varsin 
yleinen, mutta muualla maailmassa se ei ole vielä rutiinikäytössä. Praktikkoeläinlääkärien, 
kasvattajien ja jalostusasiantuntijoiden tietämättömyys täsmällisimmistä kuvantamistavoista voi 
olla yksi syy (Broeckx ym. 2018). Nykyisten ääriojennuskuvien suosio voi johtua myös niiden 
käytännön suorittamisen yksinkertaisuudesta, sillä lausuntoihin tarvitaan vain yksi onnistunut 
röntgenkuva. Loitonnuskuvien toteuttaminen vaatii harjoittelua ja useamman kuvan, jonka 
vuoksi niiden suosio ei ole mahdollisesti tästä syystä lisääntynyt. Vezzonin muunnellun 
loitonnustekniikan toistettavuudesta on kuitenkin hyviä alustavia tuloksia (Bertal ym. 2018, 
Bertal ym. 2019). Menetelmässä mitattavasta väljyysindeksistä ei ole vielä yhtä laajoja 
tutkimuksia kuin distraktioindeksistä, mutta mittaustapa on lähes identtinen. Lisää tutkimuksia 
kuitenkin tarvitaan väljyysindeksin periytyvyydestä ja mahdollisesta vaihtelusta iän myötä.  
 
 Lonkkaniveliä loitontavat kuvaustekniikat ovat tutkimusten perusteella luotettavimpia 
täysikasvuisen, mutta myös kasvavan koiran lonkkaniveldysplasian arvioimiseen (Mayhew ym. 
2002, Runge ym. 2010, Smith ym. 2012). Tämän kirjallisuuskatsauksen pohjalta on perusteltua 
vakiinnuttaa ääriojennuskuvauksen rinnalle jokin lonkkaniveliä loitontava 
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kuvantamismenetelmä. Lisää tutkimustietoa tarvitaan kuitenkin luotettavimmasta koirien 
lonkkanivelien kuvantamisiästä, genetiikasta sekä ympäristötekijöiden vaikutuksesta sairauden 
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